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RESUMEN
La Sarcocystosis es una patología de importancia en la Salud Pública Veterinaria, pues se
considera una zoonosis. Esta enfermedad parasitaria se encuentra ampliamente distribuida a
nivel mundial, con prevalencias hasta del 100%. El objetivo de este estudio fue evaluar la
prevalencia de Sarcocystis spp. en el músculo dorsal ancho de bovinos, que son destinados
para consumo humano. El estudio se realizó durante los meses de septiembre y octubre de
2010, en la Planta de Beneficio y Faenado del municipio de Chía, Cundinamarca. Se tomaron
100 muestras del centro del músculo provenientes de 100 bovinos, los cuales fueron escogidos
completamente al azar. La muestra de músculo fue analizada en la Fundación Colombiana de
Estudios de Parásitos por medio de la técnica de digestión muscular para observar los parásitos
maduros presentes y realizar el conteo. Los resultados muestran que la incidencia fue del
100%, la desviación estándar de 6,798 y el promedio de 10,145 parásitos por animal. Por medio
de la Prueba de estadística de análisis de varianza se determinó que las variables edad, raza y
sexo no tienen diferencias significativas en cuanto al recuento de parásitos. En la variable
procedencia no hubo diferencias significativas, pero al dividir dicha variable en clima cálido y
clima frío, se encontraron diferencias significativas entre las dos, donde el promedio de la carga
parasitaria fue mayor en animales procedentes de clima frío. La Sarcocystosis es una zoonosis,
la cual constituye un gran desafío para los médicos veterinarios que realizan la inspección de la
carne en las plantas de beneficio, por la alta prevalencia de la enfermedad y la ausencia de
signos clínicos determinantes, lo cual dificulta su detección.
Palabras claves: bovinos, Sarcocystis, salud pública veterinaria.
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ABSTRACT

Sarcocystosis is a disease of importance in Veterinary Public Health, which is considered a
zoonosis. This parasitic disease is widely distributed worldwide, with prevalences up to 100%.
The aim of this study was to evaluate the prevalence of Sarcocystis spp. in the latissimus dorsi
muscle in cattle, which is consumed by humans. The study was conducted during the months of
september and october of 2010 in the slaughter plant of Chía, Cundinamarca. 100 samples were
taken from the center of the muscle from 100 cattle, which were chosen completely randomly.
The muscle samples were analyzed in the Colombian Foundation for the Study of Parasites by
muscle digestion techniques to observe mature parasites. The results showed that the incidence
was 100%, the standard deviation was 6,798, and the average was 10,145 parasites per animal.
Through the statistical test of analysis of variance was determined that the variables age, race,
and sex have no significant differences. The variable of procedence didn’t show significant
differences, but when it was divided in hot and cold weather, there was a significant difference
between both of them, being higher in animals from cold weather. Sarcocystosis is a zoonosis,
which represents a challenge to veterinaries that perform the inspection of meat in processing
plants, the high prevalence of the disease and the absence of determinant clinical signs, makes
it difficult to detect.

Keywords: Cattle, Sarcocystis, veterinary public health.
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INTRODUCCIÓN

Colombia cuenta con una población de bovinos de alrededor de 24.000.000 y 1.109.119 de
bovinos a nivel de Cundinamarca, aproximadamente (ICA, 2008). La carne de res aporta buena
parte de los componentes proteínicos de la dieta de los colombianos. De acuerdo con la
canasta familiar del DANE, los colombianos gastan en carne de res y en productos lácteos el
18% en alimentos y el 2.5% del gasto total familiar en carne de res (Fedegán, 2010). El
aumento de la demanda de la proteína animal en países en desarrollo dará lugar a una
intensificación de sistemas productivos en la que el riesgo de infecciones zoonóticas debe
evaluarse. Dentro de las enfermedades zoonóticas que comprometen la inocuidad de la carne,
se encuentran las parasitarias, y dentro de éstas la Sarcocystosis, la cual cada vez cobra más
importancia. En general, existe una necesidad urgente para realizar un mejor
seguimiento y control de los parásitos transmitidos por los alimentos utilizando las nuevas
tecnologías (Dorny et al, 2009).
Los bovinos son una de las principales fuentes de proteína para el ser humano, estos sufren de
varias patologías, dentro de las cuales se encuentran las enfermedades parasitarias que
causan grandes pérdidas económicas y algunas pueden tener efectos sobre la salud pública,
como lo es la Sarcocystosis. El parásito Sarcocystis es uno de los protozoos más prevalentes
en los músculos estriados de los animales destinados para consumo humano (Beyazid,
Yazicioglu, y Karaer, 2007). En el bovino se pueden encontrar tres diferentes especies del
parásito, como lo son S. cruzi, S. hominis y S. hirsuta. De todos estos el S. cruzi es el más
prevalente y el más patógeno para los bovinos, mientras que S. hominis es patógeno para el
ser humano cuando éste consume carne contaminada con el parásito (Cárdenas, 2000).
La Sarcocystosis o Sarcosporidiosis disminuye la productividad de los bovinos, pues reduce la
tasa de crecimiento de los animales de engorde representando grandes pérdidas económicas
para los ganaderos (Godoy et al, 2006). La problemática más grande de esta patología es que
pertenece al grupo de las enfermedades zoonóticas. Los seres humanos contraen el parásito a
través de la ingestión de carne contaminada cruda o mal cocinada. En diferentes estudios se ha
demostrado una alta prevalencia de la Sarcocystosis a nivel mundial. Bohórquez muestra como
la prevalencia de la Sarcocystosis ha venido aumentando progresivamente. En 1963 la
prevalencia era de 41.74%, mientras que en el año de 1990 se encontró en un 100% de los
bovinos de un matadero de Bogotá. Existen estudios dirigidos principalmente a detener el ciclo
biológico en el hospedero definitivo, ya que los carnívoros, luego de consumir las vísceras
crudas infectadas, eliminan millones de esporoquistes en el medio ambiente y de esa forma,
infectan a los bovinos, completando el ciclo biológico de este parásito (Barrientos et al, 2007).
Se han realizado diferentes investigaciones en Sarcocystosis pero en la actualidad no se sabe
la situación de la enfermedad en el municipio de Chía ni en el país. A través de esta tesis, se
buscó aportar conocimiento sobre la existencia de esta patología en el municipio de Chía dado
que la planta de sacrifico y faenado del mismo, es utilizada por ganaderos de diferentes zonas
de Colombia para el sacrificio de sus animales y luego la carne es distribuida a Cundinamarca.
Con este estudio se pretendió aportar conocimiento de la situación actual en una de las plantas
de sacrificio del país para alertar a los médicos veterinarios, a las entidades públicas y a los
ciudadanos sobre una de las Enfermedades Transmitidas por Alimentos, la cual es relevante
pero ha sido poco investigada.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Evaluar la presencia de zoitos de la familia Sarcocystidae, a través de la técnica de digestión
muscular, en el músculo dorsal ancho de bovinos, sacrificados de la planta de beneficio y
faenado del municipio de Chía, Cundinamarca.

Objetivos específicos

-Evidenciar los zoitos de los parásitos de la familia Sarcocystidae, a través de la técnica de
digestión muscular, en la carne para consumo humano como parte del ciclo biológico de estos
parásitos.

-Aplicar la técnica de digestión muscular para evidenciar los parásitos de la familia
Sarcocystidae.

-Determinar la cantidad de los parásitos de la familia Sarcocystidae en los bovinos que son
destinados para el consumo humano en la planta de sacrifico y faenado del municipio de Chía.

-Establecer recomendaciones prácticas para los productores que sacrifican los bovinos en la
planta de sacrificio y faenado del municipio de Chía, para disminuir la prevalencia de
Sarcocystosis en la carne destinada para consumo humano.
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1. MARCO TEÓRICO

1.1 Generalidades de la sarcocystosis

La Sarcocystosis es una infección parasitaria causada por varias especies de protozoarios, la
cual fue observada por primera vez por Miescher, en 1843 en el músculo de un ratón (Fayer,
2004). Es por esta razón que se llegó a conocer como túbulos de Miescher (Cornejo, 2008). En
esa época se le dio el nombre de Sarcosporidia porque la pared del quiste rodeaba numerosos
cuerpos diminutos con forma de esporas (Fayer, 2004). A través de la microscopía electrónica,
en la década de los setenta, se logró establecer la taxonomía del grupo: Phylum Apicomplexa,
clase Esporozoa, subclase Coccidea, orden Eucoccidiorida, familia Sarcocystidae, género
Sarcocystis y con 200 especies diferentes (Layera et al, s.f). La característica del género es la
de formar quistes musculares con tabiques que delimitan cavidades internas con numerosos
zoitos (Cordero et al, 2002). Su localización es intracelular y según la especie del parásito, se
ubican en corazón, diafragma o en todo el músculo esquelético (Borchert, 1981).
En Colombia, el primer hallazgo de la enfermedad fue en 1934, la cual se evidenció en tejido de
bovinos (Gómez y Perdomo, 2000). En 1972 se descubrió la naturaleza coccidiana y el ciclo
heterógeno que establece una relación predador-presa (Gómez et al, 2000). Sarcocystis spp. es
un parásito obligado de dos hospedadores, un herbívoro intermediario y un carnívoro como
huésped definitivo, pero la fase sexual solo se lleva a cabo en el huésped definitivo (Bowman,
2009). Existen tres diferentes especies de Sarcocystis que requieren al bovino como
hospedador intermediario: Sarcocystis cruzi, Sarcocystis hominis y Sarcocystis hirsuta (Dubey y
Fayer, 1982). Los hospedadores definitivos de estos parásitos son caninos, primates, coyotes,
lobos, zorros, gatos, entre otros (Tabla 1). De todos estos, S. cruzi es el más prevalente y
patógeno (Cárdenas, 2000). S. hominis es patógeno para el ser humano cuando éste consume
carne contaminada con el parásito, mientras que S. hirsuta y S. cruzi, que comprometen al gato
doméstico y al perro como huéspedes definitivos, no poseen riegos para la salud pública (Pritt
et al, 2008).
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Tabla 1. Características biológicas de las especies Sarcocystis en bovinos.
Especie de
Sarcocystis

S. cruzi
S. hirsuta
S. hominis

Hospedador
definitivo

Perro, Coyote, zorro,
lobo, mapache
Gato doméstico
Hombre, macaco
Rhesus, mandril

Estructura

Patogenicidad

Pared/ Tamaño
(µm)
Delgada/ 16 X 11

Enfermedad /
Abortos
+/+

Gruesa/ 12 X 8

±/ Nc*

Gruesa/ 15 X 9

±/ Nc*

* Nc= no conocido.
Adaptada de: Dubey y Fayer (1982)
El tamaño de los quistes varía según la especie del parásito, pero algunos se pueden
evidenciar a simple vista, como lo es S. hirsuta que puede llegar a medir 8 milímetros (mm) de
largo y 1 mm de ancho (Herenda et al, 1994). Los más grandes pueden medir hasta dos
centímetros (Borchert, 1981). El interior del ooquiste se encuentra dividido por túbulos,
microtúbulos, filamentos y gránulos donde se pueden encontrar grandes cantidades de
parásitos en forma de esporos (Godoy, Vilca, Gonzales, Leyva, Sam, 2006). Los parásitos que
se encuentran dentro del quiste reducen drásticamente su metabolismo hasta que adquieren la
forma de bradizoitos (Godoy et al, 2006). Cuando están completamente desarrollados son
falciformes, carecen de cuerpo de stieda, y tienen un polo afilado y el otro redondeado,
contienen una gruesa vacuola, un núcleo grande con gránulos de cromatina localizado en uno
de sus polos y un cariosoma (Vélez, 1983). Poseen una forma elipsoide y una doble membrana,
la más externa es formada por el hospedador, es gruesa, de naturaleza conjuntiva y tiene
canalículos; la membrana interna es fina y propia del parásito (Zanjac y Conboy, 2006). La
envoltura primaria de los quistes se caracteriza en las distintas especies de Sarcocystis por las
invaginaciones más variadas donde el parásito mismo es el que determina su formación. Entre
la vacuola y el núcleo existen gránulos de glucógeno (Figura 1) (Borchert, 1981). La entrada
de los nutrientes en el interior del quiste se realiza mediante la formación de vesículas en
determinados puntos no engrosados de la envoltura primaria (Mehlhorn y Pieskarski, 1993).
Histológicamente, la pared del parásito es suave, estriada, hirsuta, y puede poseer
protuberancias ramificadas o citofaneros, las cuales son de gran importancia ya que
internamente los grupos de zoitos se dividen en compartimentos por tabiques que se originan
de la pared del sarcoquiste (Dubey y Lindsay, 2006).
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Figura 1. Morfología Sarcocystis.
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A. Anillo polar; B. Gránulo discoide; C. Sarconemas; D. Fibrillas; E. Gránulos centrales;
F. Núcleo; G. Mitocondrias.
Adaptada de: Borchert (1981)

S. cruzi es muy patógeno para los teneros, caracterizándose por tener una pared de menos de
1 µm de gruesa, la cual se puede visualizar completamente lisa por medio de un microscopio
electrónico. S. hirsuta y S. hominis no son tan patógenos para los terneros y poseen una pared
de 6 µm de gruesa, estriada y con citofaneros radialmente (Levine, 1978).

1.2 Ciclo de vida de Sarcocystis
El parásito requiere de dos hospedadores para completar su ciclo de vida (Bonesi, Yamamura,
y Pereira, 1999). En el hospedador definitivo, se lleva a cabo la fase sexual del Sarcocystis
dentro de las células de la lámina propia del intestino delgado y en el hospedero intermediario
se desarrolla la fase asexual, a través de varios pasos (Mansfield et al, 2001). Inicialmente, se
reproduce en el endotelio de arteriolas y vénulas para luego llegar por vía sanguínea a los
miocitos de los músculos incluyendo el músculo cardiaco (Azumendi et al, 1995). Una vez ahí
se enquista hasta el momento en que el hospedero definitivo ingiere las formas maduras
enquistadas del parásito en órganos musculares y tejido nervioso del bovino (Dubey y Fayer,
1982).
El ciclo de vida comprende tres fases: la fase de esquizogonia, gametogonia y esporogonia
(Tello, 1997). El proceso esquizogónico se efectúa en tejidos del hospedero intermediario,
mientras que la gametogonia y la esporogonia se realizan en la lámina propia del intestino del
hospedero definitivo. El periodo prepatente del parasito dura de 9 a 45 días. Una vez es
ingerido el quiste, su pared se deshace gracias a las enzimas digestivas, dejando libres los
zoitos (bradizoitos o cistozoitos). Estos penetran a través de las células caliciformes del epitelio
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del intestino delgado y se diferencian rápidamente en gametos masculinos y femeninos, que se
mueven a la lámina propia (Dubey y Lindsay, 2006). Pocas horas después ocurre la fertilización
y se forma una pared alrededor del zigoto, que luego madura a un ooquiste. De cada uno de los
ooquistes se desarrollan dos esporoquistes y de cada esporoquiste salen cuatro esporozoitos.
Los ooquistes y los esporoquistes salen al lumen intestinal y son eliminados por medio de la
materia fecal del carnívoro (Dubey y Fayer, 1982). Los ooquistes intactos pueden ser
observados en la materia fecal únicamente en los primeros días, por medio de la técnica de
flotación, ya que la pared generalmente se rompe, liberando esporoquistes (Hendrix, 1999). Los
esporoquistes en la mayoría de especies miden de 10 a 15 µm, contienen cuatro esporozoitos y
cuerpos granulares residuales (Fayer, 2004). El hospedador definitivo puede mantener el
ooquiste esporulado incluso por 2 meses después de la infección. El ooquiste resiste
temperaturas bajas pero es bastante débil frente a la luz solar y el ambiente seco (Godoy et al,
2006).
Los bovinos se infectan por la ingestión de ooquistes o esporoquistes. Después del contacto
con las enzimas digestivas y la bilis, los esporoquistes liberan esporozoitos en el intestino
delgado, estos penetran la pared del intestino delgado para alcanzar el endotelio de las arterias
proximales del intestino (Acha y Szyfres, 1997). Los esporozoitos ubicados en las arterias
proximales del intestino se conocen también como esquizontes de primera generación y allí se
encuentran 7 a 15 días post-inoculación (Dubey y Lindsay, 2006). En ese lugar permanecen los
esporozoitos para comenzar una proliferación nuclear y dar lugar a los esquizontes, conocidos
también como esquizontes de segunda generación (Dubey y Lindsay, 2006). Mientras estos
maduran, se protruyen en el lumen de las arterias y arteriolas de todo el organismo y se pueden
observar de los 19 a los 46 días post-inoculación (Dubey y Fayer, 1982). Los esquizontes
producen varios merozoitos, los cuales viajan a través del flujo sanguíneo para luego dar lugar
a nuevos esquizontes, a los 15 a 16 días de haber ingerido los esporoquistes (Fayer, 2004). La
mayoría de estos esquizontes se encuentran en el glomérulo renal, donde maduran durante dos
semanas. Los merozoitos liberados de los esquizontes se encuentran extracelularmente o en
células mononucleares 24 a 46 días pos inoculación (Dubey y Lindsay, 2006), y poseen
organelas secretoras que contienen proteínas necesarias para la invasión de la célula
hospedadora y la supervivencia intracelular (Godoy et al, 2006). Estos se multiplican en la
sangre por medio de un proceso llamado endodiogenia, en donde cada zoito forma dos
progenies o cada núcleo se vuelve lobulado y se divide en múltiples núcleos (Dubey y Lindsay,
2006). Este proceso ocurre después de 4 semanas de la infección (Dubey y Fayer, 1982). Los
merozoitos de la segunda o tercera generación penetran a la musculatura estriada, las fibras de
purkinje y las células nerviosas donde forman los macroquistes y los microquistes (Godoy, et al,
2006). Los lugares más comunes de presentación de los quistes son el esófago, la lengua,
diafragma, músculos faciales, músculos intercostales y el corazón (Cordero et al, 2002). Una
vez alcanzada la musculatura se separan del citoplasma del hospedero y por medio de una
vacuola parasitófora se forma la membrana exterior llamada sarcoquiste. Ahí se almacenan
parásitos globulares llamados metrozoitos que se localizan en la periferia del quiste, son de
forma ovoide, y se multiplican constantemente, dando lugar a los bradizoitos o también
llamados cistozoitos, los cuales se caracterizan por tener forma de banano, y se observan
después de once semanas post-infección (Dubey y Lindsay, 2006). Este Sarcoquiste es la
forma madura y es el estado infectante para los carnívoros que son el hospedador definitivo
(Urquhart, et al, 2001). Los sarcoquistes, en el músculo se diferencian en una zona central y
una periférica. En la zona periférica se encuentran los metrozoitos, los cuales son globulares y
no infectantes; en la zona central se encuentran los bradizoitos, la forma infectante (Bohórquez,
s.f). Con el tiempo los metrozoitos por medio de la división celular y la maduración se convierten
en bradizoitos (Bohórquez, s.f).
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El ciclo de vida es completado cuando un carnívoro ingiere carne mal cocida o cruda que
contenga bradizoitos (sarcoquistes maduros), pues los esquizontes y los metrocitos
(sarcoquistes inmaduros) no son infecciosos (Figura 2) (FAO, 2005). Los quistes tisulares
conservan durante más un año su capacidad de infección para el hospedero definitivo, pero no
inducen ninguna reacción en el hospedero intermediario (Mehlhor et al, 1993).

Figura 2. Ciclo de vida de Sarcocystis.

Tomada de: Dubey y Fayer (1982).

1.3 Transmisión de la Sarcocystosis en bovinos
La principal vía de transmisión del agente etiológico es la oral, ya que el parásito es ingerido a
través del alimento o agua contaminada. Por esto, es importante evitar la contaminación de la
materia fecal de caninos con alimentos que se utilicen para alimentar al ganado bovino (Dubey
y Lindsay, 2006). También se ha encontrado que el parásito puede ser transmitido a través de
heridas, conjuntiva, transfusiones sanguíneas de animales con parasitemia y vía
transplacentaria (Gómez y Perdomo, 2000).

1.4 Signos clínicos en los bovinos
La infección en carnívoros generalmente es asintomática, pero en rumiantes es bastante
notoria. Los factores más importantes para el desarrollo de la enfermedad se atribuyen al
estado inmune del hospedero y a la cantidad de ooquistes ingeridos. Por lo tanto el estrés, la
gestación, estado nutricional deficiente, y lactación son los principales componentes que
favorecen la gravedad de la infección (Godoy, et al, 2006). El primer signo de la Sarcocystosis
aguda en bovinos es la fiebre, la cual se encuentra relacionada con la parasitemia. Existen dos
picos de fiebre, los cuales coinciden con la maduración de la primera y segunda generación de
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los esquizontes, entre el día 15 a 19 y del 25 al 42, respectivamente (Gómez y Perdomo, 2000).
Durante el primer pico febril, los animales se mantienen activos y sin otros signos clínicos, pero
durante el segundo pico febril aparece otra sintomatología como: anemia normocítica
normocrómica, que se caracteriza por una disminución del 75% de la concentración de
hemoglobina y del hematocrito, volumen corpuscular medio (VCM) bajo, deficiencia de
coagulación de la sangre, inapetencia o anorexia, diarrea o materia fecal blanda, debilidad
muscular, hipersalivación descarga nasal, contracción muscular, alopecia alrededor de los ojos,
en la punta de la cola y en el cuello; entre la semana 4 y 10 después de la ingestión del parásito
(Dubey y Fayer, 1982). También se reduce la tasa de crecimiento de los animales de engorde,
lo cual alarga el periodo y representa pérdidas económicas para los ganaderos (Godoy et al,
2006). Algunos bovinos pueden morir por el grado de la infección. En un estudio que se realizó
en México, se produjo experimentalmente un proceso agudo en terneras, a las cuales se les
administró de 105 a 106 esporoquistes y pasados 33 días post infección murieron (Soulsby,
1987). En las vacas preñadas se suelen encontrar abortos, mortinatos o reabsorción de los
fetos (Amundson, 2008). En terneros se puede observar lesiones cutáneas erosivas en la zona
interdigital y laminitis, mucosas pálidas y linfoadenitis periférica generalizada (Cordero et al,
2002). También se puede evidenciar las proteínas plasmáticas un poco disminuidas, con
hipoalbuminemia a partir de la cuarta a octava semana, hipoglicemia, disminución del calcio,
sodio y cloro, y las enzimas séricas como la isoenzima de lactato deshidrogenasa (LDH), la
creatinfosfoquinasa (CPK), y la transaminasa glutámico oxalacética (GOT) suelen estar
aumentadas durante las cuatro o cinco primeras semanas (Cordero et al, 2002).
La sintomatología nerviosa que produce el parásito se destaca por una alteración de la
conducta, con estupor, paresia, excitabilidad, ataxia, opistótonos, nistagmo y el paso es
galopante (Cordero et al, 2002). Se cree que la sarcocistina tiene un efecto selectivo sobre la
médula espinal, causando parálisis temporal en los miembros posteriores en animales de
experimento (Mandour, 1969). Otros signos que no son muy constantes son exosftalmos,
edema mandibular, hematuria y trastornos en la micción. Al final de la fase aguda, donde la
anemia, caquexia, fiebre y los trastornos neurológicos son signos más constantes, algunos
animales mueren por diátesis hemorrágica, o evolucionan a la fase crónica. Después de un mes
post infección, es la fase crónica, la cual se caracteriza por la aparición de los parásitos en los
músculos, donde se puede observar claudicaciones, trastornos en la aprehensión, en la
masticación y en la deglución (Cordero et al, 2002). Los Sarcoquistes generalmente se
encuentran dispuestos paralelamente a las fibras musculares, alcanzando longitudes de 10 mm
o más, según la especie (Wilford, 1974). Cuando están calcificados se aprecian a simple vista,
pareciendo como cuerpos opacos y blanquecinos (Figura 3). Cuando están vivos se necesita la
ayuda del microscopio para observarlos (Wilford, 1974). También se pueden observar otros
signos clínicos como una disminución en la ganancia de peso, pérdida del pelo en el cuello, en
el cuarto trasero y en la base de la cola (Radostits, Gay, Blood y Hinchcliff, 2002). Es de vital
importancia, tener en cuenta como diagnóstico diferencial otras patologías como Salmonella,
Fasciola, parásitos gastrointestinales, Leptospira, Brucella, deficiencias nutricionales,
Rinotraquetitis Infecciosa Bovina, Leucosis y Diarrea Viral Bovina (Cordero et al, 2002).
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Figura 3. Corte de músculo con Sarcocystis.

Tomado de: Bohórquez (s.f)
1.5 Lesiones macroscópicas en bovinos
Las lesiones macroscópicas que se pueden evidenciar son: grasa corporal reducida, la grasa
perirenal y la pericárdica se encuentra atrofiada, con un aspecto gelatinoso y traslúcida.
Durante la fase aguda se pueden encontrar hemorragias en la esclera, en las vísceras, en la
serosa del corazón y del retículo, en el timo y en los músculos (Dubey y Fayer, 1982). Los
músculos toman una apariencia flácida, con unas bandas oscuras y claras, donde las bandas
oscuras son hemorragias petequiales o equimóticas. El hígado generalmente se encuentra
pálido o ictérico y con los bordes redondeados. Los nódulos linfáticos se encuentran
edematizados, hipertrofiados y con petequias. También se pueden evidenciar hemorragias en el
sistema nervioso central (SNC) (Dubey y Fayer, 1982). La mucosa intestinal presenta petequias
y úlceras especialmente en yeyuno e íleon, equimosis en el esófago, mesenterio y en la vejiga
(Mandour, 1965). El miocardio se encuentra con una coloración oscura, casi negra, el bazo con
hemorragias, edematoso, y las cavidades torácica y abdominal con abundante líquido
serosanguinolento (Cordero et al, 2002).
En los fetos abortados por vacas con Sarcocystosis se puede encontrar hemorragias a nivel de
cerebro, cerebelo y riñones, también un líquido color rojizo en cavidades torácica y abdominal, y
petequias en pleura parietal, músculos intercostales, la superficie del timo y el bazo (Lopes, Sá,
y Botelho, 2005).
1.6 Lesiones microscópicas en bovinos
En el intestino se puede encontrar una enteritis catarral o hemorrágica (Schnurrenberger y
Hubbert, 1987), necrosis focales en las vellosidades, edema en la mucosa y submucosa e
infiltración de células mononucleares. La lesión renal se caracteriza por glomerulonefritis
mesangial, con aumento en el número y tamaño de las células del glomérulo, la médula renal y
los espacios intertubulares presentan congestión y hemorragias. Son frecuentes las periarteritis
con infiltrado mononuclear. En el hígado se puede evidenciar inflamación intersticial, con
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reacción fibroblástica, infiltración mononuclear en el espacio de kiernan y alrededor de los
colangiolos; también se puede encontrar pérdida de alineación de los cordones hepáticos
(Hernández et al, 1999). Los pulmones presentan edema, hemorragia intersticial, congestión e
infiltración de linfocitos y macrófagos. Los alvéolos y bronquiolos contienen material homogéneo
eosinófilo. El parénquima pulmonar se puede encontrar con zonas atelectásicas. En los
ganglios linfáticos y el bazo se han observado disminuciones de tamaño y número de folículos
linfoides.
En el cerebro es común encontrar quistes incluidos en el tejido nervioso sin reacciones a su
alrededor; sin embargo, en la sustancia gris y en la sustancia blanca se encuentra una reacción
inflamatoria caracterizada por un infiltrado de linfocitos y células gliales. También se pueden
observar con abundancia manguitos perivasculares con infiltrado linfocitario en el espacio de
virchow-robin. La congestión vascular es generalizada. Las meninges también pueden
presentar hemorragias e inflamación. La lesión cerebral se denomina meningoencefalitis no
purulenta (Cordero et al, 2002). También se puede encontrar malasia focal, degeneración
neuronal y gliosis. Los cambios son más severos en el cerebelo y en el cerebro medio, aunque
pueden ocurrir en la medula espinal (Schnurrenberger y Hubbert, 1987). En los músculos,
gracias a la acción de la sarcocistina, que es la sustancia tóxica que contienen los esporos, se
produce una miopatía degenerativa, porque afecta las fibras musculares, y una miositis
multifocal con un infiltrado perivascular de linfocitos, plasmocitos y macrófagos (Borchert, 1981).
Algunas fibras presentan acidofilia y homogenización del citoplasma, y otras, degeneración
miofibrilar y necrosis. Son frecuentes los granulomas que sustituyen los espacios de las fibras
degeneradas (Cordero et al, 2002). Cuando los quistes se encuentran intactos y no ha
ocurrido la liberación de la toxina, no se encuentran reacciones inflamatorias en el huésped
(Tietz et al, 1989). La ruptura de los Sarcocystis estimula el desarrollo de una reacción
inflamatoria que puede adquirir naturaleza granulomatosa (Ortiz y Benavides, 2002).

1.7 Patogenia del parásito
Uno de los factores más importantes, que determina la capacidad de multiplicación, la
localización de las merogonias, la prolificidad de los merontes y la posibilidad de alcanzar el
SNC, es la especie del parásito, pues según su patogenicidad puede causar más lesiones en el
hospedero. Los factores vinculados son la dosis infectante y el ritmo cronológico de las
reinfecciones. Entre los factores dependientes del hospedador se encuentran estrés, gestación,
estado nutricional deficiente y la lactación (Cordero et al, 2002).

1.7.1 Mecanismo de acción del parásito
Durante la fase proliferativa, la multiplicación asexual del parásito en las células endoteliales
determina su ruptura, causando endoarteritis y aumento de la permeabilidad capilar, lo cual
favorece la salida de líquido, sangre y células. Las células liberadas migran hasta los capilares,
donde provocan obstrucciones, que conllevan a hemorragias y edemas. En casos más
severos, se puede encontrar daño de la capa muscular con vacuolización e infiltración
leucocitaria de la túnica media. Al producirse una endoarteritis, se activa el fenómeno de fijación
de los trombocitos y los sistemas de coagulación, los cuales favorecen la producción de
microtrombos y retardan el flujo sanguíneo, que van a llevar a una coagulopatía sistémica, con
propensión a hemorragias. Durante el proceso de coagulación se producen sustancias como el
factor XII, el cual lleva a la producción de sustancias vasoactivas que favorecen la
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permeabilidad capilar, activa el sistema de fibrinólisis y el sistema de complemento, los cuales
incrementan las hemorragias, los edemas y las áreas de filtración leucocitaria (Cordero et al,
2002).
Una de las principales causas de la aparición de anemia es por las hemorragias que se
presentan y porque muchos glóbulos rojos se secuestran en el bazo, resultado de mecanismos
inmunológicos pues algunos factores tóxicos y metabólicos liberados de los esquizontes o
células infectadas, se unen a la superficie de los glóbulos rojos. Durante la Sarcocystosis aguda
los niveles de albúmina sérica disminuyen significativamente, lo que conlleva a la presentación
de edema en los tejidos, hidropericardio y ascitis (Gómez, y Perdomo, 2000). En este proceso
también participan componentes inmunitarios, pues los antígenos liberados por las formas
parasitarias intracelulares son procesados por el complejo mayor de histocompatibilidad (CMH)
y reconocidos por los linfocitos T sensibilizados, que liberan linfocinas, que producen fiebre, una
reacción inflamatoria local y acumulación de células mononucleares (Cordero et al, 2002).
Cuando la fase proliferativa se presenta en hembras gestantes, la multiplicación asexual se
produce en los cotiledones de la placenta y en las células mioepiteliales, dando como resultado
la aparición de amplias áreas de infiltración mononuclear y necrosis tisulares. Una
consecuencia de estas lesiones son muertes fetales y abortos, generalmente hacia la segunda
mitad de la gestación (Cordero et al, 2002). Existen también cambios en los niveles de 17 β
estradiol, prostaglandina F2 α y progesterona, que pueden estar causados por el Sarcocystis
(Bohórquez, s.f).
Durante la fase quística se presentan dos tipos de lesiones: la miositis eosinofílica y la
formación de granulomas. La miositis se ha relacionado con altos niveles de Inmunoglobulina
(Ig) E y altas parasitaciones musculares. Otra lesión que se puede evidenciar es la infiltración
perivascular de mononucleares y en zonas periféricas de las fibras musculares aparentemente
sanas. En células musculares degeneradas se pueden observar una gran cantidad de
neutrófilos y macrófagos, que por lo general, van a evolucionar a granulomas de células
gigantes o hacia fibrosis y calcificaciones, las cuales afectan la fisiología del animal (Cordero et
al, 2002). La localización de quistes en el SNC determina la aparición de meningoencefalitis no
purulenta que causa alteraciones neurológicas (Gómez y Perdomo, 2000). Cuando se produce
la ruptura de los quistes y muerte de los bradizoitos, se libera una sustancia tóxica llamada
sarcocistina, la cual puede producir hemorragias, parálisis, edemas e incluso la muerte
(Mandour, 1969). Esta toxina se ha considerado como una endotoxina que tiene acción en el
músculo cardiaco y en el tejido nervioso gastrointestinal (Sam, Mansilla, Morales, y Ramírez,
1998).
1.8 Inmunología de la Sarcocystosis en bovinos
La alta prevalencia de la Sarcocystosis en bovinos, que va desde el 75 al 100%, indica que el
parásito es bien tolerado por el hospedero. Los signos clínicos aparecen cuando se ingieren
altas cargas (10,000 o más) de esporoquistes a la vez (Dubey y Fayer, 1982). Por medio de
varios estudios se ha determinado que la edad del animal no genera resistencia a la
enfermedad, la inmunidad pasiva que se transfiere a través del calostro tampoco protege al
animal de la presentación clínica de Sarcocystosis y que no existe inmunidad cruzada entre las
diferentes especies de Sarcocystis (Dubey y Fayer, 1982). Pero se ha encontrado que un
animal que ha tenido un proceso subclínico, es capaz de resistir a una segunda dosis que
teóricamente es letal (Cordero et al, 2002).
En el transcurso de la infección se desarrollan diferentes estadios del parásito, que contienen
distintos tipos de proteínas antigénicas, es por esto que la detección de anticuerpos circulantes
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son valores que dependen de la técnica utilizada y la fuente del antígeno empleados (Cordero
et al, 2002). A pesar de esto, se ha logrado detectar la presencia de IgG e IgM. La IgG se
puede detectar desde la cuarta semana, teniendo un pico máximo cuando ocurre la maduración
de los quistes y desparece a los seis meses. La IgM aparece a la tercera semana y desaparece
a los tres meses. También se ha detectado que aparte de la inmunidad mediada por células en
los tejidos afectados, en la sangre periférica existe una inmunidad celular específica,
caracterizada por transformación linfoblástica, frente a antígenos específicos de Sarcocystis,
que dura aproximadamente un año (Cordero et al, 2002). Existe una respuesta inmune que se
puede detectar la presencia de anticuerpos por medio de la técnica de fijación de complemento,
aglutinación y hemoaglutinación. Cuando existe una respuesta baja en el título de los
anticuerpos, posiblemente se encuentra relacionada con la calcificación de los quistes (Quiroz,
1994).

1.9 Diagnóstico ante-mortem de la Sarcocystosis en bovinos
El diagnóstico de la Sarcocystosis aguda es difícil, ya que la sintomatología no es específica y
se puede confundir con otros procesos patológicos. No obstante, algunos signos como la
anemia normocítica normocrómica, la disminución del hematocrito hasta en un 75% (Dubey y
Fayer, 1982), y el incremento de las enzimas plasmáticas (GOT, CPK y LDH) pueden ayudar a
dar un diagnóstico presuntivo (Cordero et al, 2002). Un método muy eficaz para determinar la
presencia de la enfermedad es a partir de criterios epidemiológicos, donde la existencia de
antecedentes de Sarcocystosis musculares en determinados colectivos animales y la
información obtenida por el análisis del coprológico de hospedadores definitivos como el perro,
pueden ser esenciales para emitir el diagnóstico (Dubey y Fayer, 1982). La única prueba de
diagnóstico ante mortem certera es la evaluación histológica del músculo, obtenido a través de
una biopsia. Si se observan sarcoquistes inmaduros con metrozoitos se concluye que ha sido
una infección reciente; mientras que se considera una infección pasada cuando se observan
sarcoquistes maduros (Dubey y Lindsay, 2006).
Otros métodos que se pueden utilizar son las pruebas serológicas de inmunofluorescencia
indirecta y la técnica de ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA). A través de la
prueba de ELISA se puede detectar niveles elevados de IgG e IgM, los cuales pueden
determinar el tiempo de infección. Según Medrano, Hung y Rubio, en el 2006, el método de
elección para la detección temprana de la patología es ELISA por su alta sensibilidad. También
se puede utilizar la prueba de hemaglutinación indirecta, en la cual los animales no infectados
presentan títulos de 1:500 o menos, mientras que los infectados tienen títulos de miles
(Soulsby, 1987). Esta prueba no es tan confiable, pues los animales pueden morir antes de una
respuesta de anticuerpos detectable (Nakasato et al, 2008). El inconveniente de estas pruebas
es que no son específicas para determinar la especie, pues existen antígenos compartidos
entre las diferentes especies de Sarcocystis (Dubey y Fayer, 1982). Es por esta razón que lo
más indicado para diagnosticar esta patología en su forma aguda es utilizar un test que detecte
altos niveles de antígenos circulantes. El diagnóstico histopatológico realizado a partir de
muestras procedentes de biopsias, principalmente de ganglios linfáticos superficiales y de
musculatura, tiene algunos inconvenientes, ya que los parásitos son ocupantes transitorios de
las células endoteliales de las arterias, por lo que, en el momento de la obtención de la muestra,
pueden haberse trasladado (Cordero et al, 2002). Existen otras técnicas por medio de las
cuales se pueden observar el parásito, como lo son: la extracción de ácido
desoxidorribunucléico (ADN), reacción en cadena de la polimerasa (PCR), el centrifugado
celular, la técnica de Western Blot, geles de plata, y microscopía electrónica (López, Andrade,
Royero, Carvajal, 1998).
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1.9.1 Centrifugado celular
En esta prueba consiste en tomar cultivos de células dérmicas neutralizadas con tripsina,
centrifugarlas y luego aplicarles la tinción de Romanowsky para evidenciar merozoitos
(Mansfield et al, 2001).

1.9.2 Técnica de Western blot
Ésta técnica está basada en separar las proteínas específicas del parásito por su peso
molecular, en un gel de poliacrilamida, mediante la electroforesis. Cuando ya se encuentran
separadas se transfieren a un papel de nitrocelulosa donde se agrega suero del animal en
estudio, y si tiene anticuerpos contra el parásito se podrán observar unas bandas en el papel
(Miján, 2002).
1.9.3 Geles de plata
Esta técnica es muy parecida a la técnica de Western blot, pero el gel ya con las proteínas
separadas se tiñe con tinciones de plata y ahí se procede a observar la aparición de las bandas
(Mansfield et al, 2001).
1.10 Diagnóstico post-mortem de la Sarcocystosis en bovinos
El diagnóstico postmortem se basa en la observación de las lesiones macroscópicas, donde se
pueden hallar esquizontes y merozoitos en el tejido neural afectado y en el endotelio de los
vasos sanguíneos (Bohórquez, s.f.). El diagnóstico de la Sarcocystosis muscular se realiza
básicamente postmortem y se basa en la observación macroscópica de los quistes, que se
pueden denotar durante la necropsia o en la inspección de la canal en la planta de beneficio
(Cordero et al, 2002). Mercado en 1971, notificó haber encontrado en México 94 casos positivos
a Sarcocystis spp. de 100 muestras de corazón bovino. Skandar en 1973, informa haber
encontrado 90% de casos positivos a Sarcocystis spp. en músculos intercostales, diafragma,
glúteos y pectorales de bovinos sacrificados en México. Los quistes se encuentran ubicados a
lo largo de las fibras musculares y son de color blanquecino. La mayoría de quistes son
microscópicos. La pared del quiste forma un septo interno que separa los bradizoitos en
compartimientos en forma de media luna, los cuales pueden medir de 6 a 20 μm por 4 a 9 μm
(PAHO, 2001). Los quistes microscópicos se pueden observar mediante la obtención de
pequeñas porciones musculares, que se sitúan en placas triquinoscópicas para analizarlas en el
estereoscopio. Otros métodos se basan en la observación de quistes en cortes histológicos o
separados del tejido que los rodea mediante la prueba de digestión muscular. Santos et al, en el
2002, reporta que otra prueba por medio de la cual se pueden observar los parásitos es la
técnica de concentración de Sarcocystis, la cual consiste en tomar una muestra de 2 cm3,
licuarla con 100 ml de solución salina durante 10 a 15 segundos. Posteriormente, se filtra el
material utilizando doble gasa estéril, y centrifugar lo obtenido durante cinco minutos a 2800
revoluciones por minuto (rpm), después se retira el sobrenadante y se observa al microscopio.
En diversas investigaciones de la prevalencia de Sarcocystosis en hospederos intermediarios,
se ha determinado que la prueba de digestión muscular es la más segura para la obtención de
los cistozoitos (Böttner, Charleston, Pomroy, Rommel, 1987). El método de la tripsina es mejor
ya que se pueden obtener los quistes intactos, donde se puede examinar detalladamente la
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cubierta, la cual determina la especie de Sarcocystis (Cordero et al, 2002). La pared de S. cruzi
es delgada con finas protrusiones externas, mientras que la pared de S. hirsuta y S. hominis es
densa con protuberancias en la parte exterior (Böttner et al, 1987). Otra forma de diagnóstico
post-mortem es el hallazgo de lesiones compatibles con miositis eosinofílica al realizar la
inspección de la carne de animales recién sacrificados. La miositis eosinofílica es una condición
inflamatoria del músculo estriado causada por la acumulación de eosinófilos y generalmente los
animales son clínicamente normales. Lesiones más graves se evidencian en la carne al
encontrar áreas de color verde o amarillo pálido que pueden medir 15 cm de largo o incluso
más (Dubey y Lindsay, 2006).
1.10.1 Prueba de digestión muscular
La prueba de digestión muscular se basa en la trituración de las muestras musculares para
luego agregarles tripsina pancreática porcina e incubarla durante 10 a 20 minutos. Luego se
filtra a través de una doble gasa y se centrifuga a 500 gravedades durante diez minutos. Para
obtener las rpm se hace necesario aplicar la siguiente fórmula, donde RCF= relative centrifuge
force (medida en gravedades), r= radio de la centrífuga, rpm= revoluciones por minuto
(Stanford, 1988).
RCF= 1.118 * 10-5 * r * (rpm)2

El sedimento se resuspende en solución salina y se coloca entre el porta y cubre objeto para su
posterior observación en el microscopio (Böttner et al, 1987).

1.11 Tratamiento en bovinos
Para el tratamiento de esta patología se recomienda el uso de amprolio o salinomicina, a una
dosis de 100 mg/kg una vez al día por 30 días y 1- 1.5 mg/kg/día durante 30 días,
respectivamente, para así lograr reducir la severidad de la infección (Radostits et al, 2002).
También se ha utilizado halofuginona a 100 µg/ Kg durante 4 días y oxitetraciclina 30 mg/Kg
cada 12 horas durante 5 días. La monensina a una dosis de 100mg/kg diarios por 30 días
durante el periodo de incubación, sirve para evitar el desarrollo de signos clínicos (Cordero et
al, 2002).
En modelos experimentales con otros hospedadores y diferentes especies del parásito, se ha
encontrado que la asociación de sulfoquinoxalina, 0.4 mg/Kg, con pirimetamina, 1 mg/kg, cada
24 horas durante 3 a 5 días es efectiva contra todas las formas evolutivas, incluyendo la forma
quística (Cordero et al, 2002). Otro medicamento que ha sido probado para el tratamiento de la
patología es el diclazuril, el cual erradica las formas asexuales del parásito. El diclazuril se
administra de 5 a 10 mg/kg/día durante 28 días (Godoy et al, 2006).
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1.12 Epidemiología de la Sarcocystosis
Los rumiantes se ven afectados por tres especies de Sarcocystis cuyos hospedadores
definitivos son los carnívoros, que a su vez se contagian por la ingestión de carne contaminada
con el parásito. Los perros y gatos que contraen la enfermedad en un medio rural tienen una
gran importancia epidemiológica, mientras que los que se encuentran en zonas urbanas no
tienen gran relevancia, porque no se tiene el hospedero intermediario para completar el ciclo de
vida del parásito. Los ooquistes y esporoquistes son resistentes al congelamiento por lo cual
pueden sobrevivir durante el invierno en las pasturas (Dubey y Lindsay, 2006). Una de las
fuentes primarias para que los caninos y felinos adquieran la patología es cuando se alimentan
con carne cruda o mal cocinada, o con los restos de las vísceras que contengan el parásito.
Otra forma es cuando no se incineran, ni se entierran los animales muertos y los perros tienen
acceso a ellos. En el caso del ser humano, como hospedador definitivo, su infección se
relaciona a los hábitos alimenticios que este tenga. La ingestión de carne mal cocinada o cruda,
son la principal fuente de contagio pues los quistes mantienen toda su capacidad infectante
(Cordero et al, 2002). Es por esto, que la carne que no se consume ni se cocina al momento de
comprarla, debe ser congelada, ya que el congelamiento reduce drásticamente y/o elimina los
sarcoquistes infecciosos presentes. Cocinar o calentar la carne a una temperatura de 65°C
durante 20 minutos produce la muerte los Sarcoquistes existentes (Dubey y Lindsay, 2006).
En las canales bovinas sometidas a refrigeración a 2 °C, los quistes permanecen viables
durante 18 días. A -20 °C, los quistes pierden su capacidad infectante en 3 días. En porciones
musculares con quistes sometidas a temperaturas de 45 °C, la viabilidad de los quistes se
mantiene durante 5 a 6 minutos; siendo necesarias temperaturas de 65 a 70 °C durante 10
minutos para ocasionar la muerte de los bradizoitos. Los hospedadores definitivos pueden
padecer un proceso intestinal producido por los estadios intracelulares, aunque si la dosis
ingerida es reducida, la sintomatología puede pasar desapercibida. La difusión del parásito por
las heces del hospedador definitivo se da durante dos meses, así presenten o no
sintomatología. La supervivencia en el medio de los esporozoitos es alta, en medios templados
el parásito puede durar hasta un año, en temperaturas de 4 °C se mantienen viables durante
dos años, por debajo de 0 °C puede sobrevivir durante dos meses y en climas secos puede
permanecer hasta 3 meses viable (Cordero et al, 2002). La gran supervivencia está dada
porque los sarcocistos en el medio, tienen que sobrevivir y no desarrollarse, pues los ooquistes
salen esporulados en las heces del hospedero definitivo. Además carecen de cuerpo de stieda,
lo cual los hace resistentes a la acción de agentes químicos (Godoy et al, 2006). Determinadas
particularidades epidemiológicas como la existencia de un gran número de especies
parasitarias, la presencia de carnívoros y de formas libres del parásito en el medio, contribuyen
a una alta prevalencia de la Sarcocystosis (Cordero et al, 2002).

1.13 La Sarcocystosis como zoonosis
Uno de los más serios problemas en los bovinos son las enfermedades parasitarias, las cuales
no afectan la salud general del animal, pero si pueden causar afecciones al ser humano
(Mostafa, y Yasein, 2010). Las coccidiosis zoonóticas que afectan al hombre y que tienen
origen bovino son relativamente frecuentes (Euzéby, 2001). Las enfermedades transmitidas por
alimentos (ETAs) por parásitos son generalmente comunes, pero poco reconocidas. La
globalización, el aumento de viajeros internacionales, el incremento de la población y el cambio
en las costumbres alimenticias hacen que se haya incrementado el diagnóstico de estas
enfermedades parasitarias (Dorny, Praet, Deckers, y Gabriel, 2009). Entre los principales
parásitos transmitidos por los alimentos se encuentra el Sarcocystis spp., que aparece cuando
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el hombre ingiere carne cruda o mal cocinada que contenga este protozoario. En la mayoría de
los países se han tomado medidas para que el hombre no se contamine con otros parásitos,
pero aún no se tiene ninguna inspección de la carne específica que permita identificar la
Sarcocystosis. Cocinar los alimentos resulta una medida eficaz para controlar los parásitos, si
la temperatura adecuada se alcanza en el núcleo del producto cárnico. La congelación y otras
técnicas de procesamiento como el secado y el ahumado, son otras maneras eficaces de
reducir el riesgo de infección por consumo de carne contaminada (Dorny et al, 2009).
Cuando el hombre se contagia con Sarcocystis puede actuar como hospedero definitivo,
adquiriendo la forma intestinal de la enfermedad, o como hospedero intermediario en la cual
obtiene la forma muscular (Botero y Restrepo, 1998). La infección intestinal se encuentra
alrededor del mundo con una prevalencia del 6 al 10% (PAHO, 2001). Esta patología, se
considera una ETA, y ocurre en los humanos cuando estos consumen carne parasitada cruda o
mal cocinada, (Euzéby, 2001). La Sarcocystosis es una zoonosis la cual constituye un riesgo
potencial para la población humana, pues se puede adquirir si se consume carne cruda o mal
cocinada que contenga el parásito. La severidad de los signos clínicos depende del número de
esporoquistes ingeridos y el estado inmune del hospedero (Dubey y Fayer, 1982), siendo la
dosis letal 50 de 200.000 esporozoitos (Gómez y Perdomo, 2000).

1.13.1 Signos clínicos en humanos
Generalmente, la Sarcocystosis es asintomática, sin embargo se pueden presentar algunos
signos como dolor abdominal, diarrea, distención, fatiga, mareo, eosinofilia, nauseas y vómito
después de 4 a 6 horas de haber consumido carne contaminada con el parásito (Pumarola et al,
1987). El dolor abdominal y la diarrea puede seguir presentándose incluso 14 a 18 días
después de la ingestión de la carne (PAHO, 2001). En una investigación que se realizó en
China, varios voluntarios consumieron de 1.567 a 14.740 sarcoquistes de S. hominis, y
presentaron dolor abdominal, diarrea y eosinofilia después de la primera semana de haber
ingerido el parásito. También se han encontrado individuos con infecciones severas que
presentan fiebre, pérdida de peso y miositis (Hugh-Jones, Hubbert, y Hugstad, 1995). La
infección sintomática se observa, habitualmente, cuando se consume carne que contiene un
gran número de merozoitos. En Tailandia, se han observado casos severos que causan
obstrucción intestinal aguda, en los cuales se ha tenido que realizar una recesión de la parte
afectada del intestino delgado (PAHO, 2001). Estudios histológicos de las porciones afectadas
de intestino revelan enteritis eosinofílica o necrotizante, acompañadas de infecciones
bacterianas. A pesar que el S. hominis es el agente causal de la patología en humanos, se ha
comprobado que otras especies de Sarcocystis pueden afectar al hombre por medio de la
toxina que contienen los quistes, la sarcocistina, la cual produce nauseas, vómito, cólicos
abdominales, diarrea, escalofríos, y falta de apetito durante 4 a 12 horas (Godoy et al, 2006).

La Sarcocystosis muscular en humanos ha sido encontrada accidentalmente al inspeccionar el
músculo por otras patologías. En la mayoría de los casos es asintomática, pero cuando se
desintegran los quistes se puede presentar debilidad muscular, dolor, miositis, periarteritis y
tumefacción subcutánea (PAHO, 2001). Los grupos musculares que más se ven afectados son
los músculos flexores y extensores de la rodilla, los flexores del pie, los glúteos, y los músculos
de los hombros y del cuello (Gómez et al, 2000). En este caso el hombre es hospedero
intermediario, los quistes pueden medir de 300 por 100 micras y generalmente son bien
tolerados por los humanos (Botero y Restrepo, 1998). En diferentes estudios, se han
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evidenciado los parásitos en los músculos esqueléticos, en el músculo cardiaco, en la laringe,
faringe y en la parte anterior del esófago (Fayer, 2004). Recientemente, 7 de 15 militares de
Estados Unidos desarrollaron sintomatología aguda después de ingerir carne de bovino en una
jornada rural realizada en Malasia. Todos sufrieron de fiebre, mialgias, broncoespasmos,
erupciones pruriginosas, linfadenopatía, nódulos subcutáneos asociados a eosinofilia, elevada
tasa de sedimentación eritrocitaria y niveles altos de creatin kinasa. Posteriormente se
encontraron especies de Sarcocystis en el músculo esquelético tras realizar una biopsia (Dubey
y Lindsay, 2006).

1.14

Enfermedades Transmitidas por los Alimentos

Las Enfermedades Transmitidas por los Alimentos son originadas por la ingestión de alimentos
y/o agua que contengan agentes etiológicos en cantidades tales que afecten la salud del
consumidor a nivel individual o grupos de población. La OMS ha definido a las ETAs como una
enfermedad de carácter infeccioso o tóxico que es causada por el consumo de alimentos o
agua contaminada. Las ETAs constituyen, según OMS, uno de los problemas de salud más
extendidos en el mundo contemporáneo y una causa importante de reducción de la
productividad económica (Puerta, 1989). La contaminación se origina en diferentes etapas
como: producción, transporte, almacenamiento, distribución y preparación para el consumo.
El grado de riesgo y de los puntos de máximo peligro varían según los tipos de
contaminación y del alimento, de los métodos de producción, como los procedimientos de
manipulación y elaboración (Vega, 2009). Los informes que llegan a la OMS, indican que
las ETAs más frecuentes y numerosas son aquellas causadas por alimentos que han
sufrido una contaminación biológica. Sin embargo, a pesar del número tan elevado de
casos de ETA que son informados, esas cifras constituyen sólo una pequeña fracción de lo
que ocurre en la realidad (Puerta, 1989).

1.15

Situación actual de Sarcocystosis en el mundo y en Colombia

Los parásitos de la Familia Sarcocystidae son de alta prevalencia en la carne de bovino
destinada al consumo humano. La distribución es mundial, siendo Europa y América las más
prevalentes, en Estados Unidos y Canadá la prevalencia oscila entre el 5 y el 75%, mientras
que en la otra parte del continente americano se encuentra alrededor del 90%. En Argentina la
prevalencia es del 100% (More et al, 2009). En Australia, la prevalencia está entre el 12 y el
17%, en Europa es del 40% y en Rusia, China y Japón se encuentra en un 10% (Cordero et al,
2002). En España se han realizado estudios de prevalencia en las provincias de León,
Granada, La Coruña y Zaragoza, encontrándose un 35%, 99%, 85% y del 100%
respectivamente (Dubey, 2005). En un estudio que se realizó en Colombia, se encontró que la
prevalencia de bovinos sacrificados en el matadero San Martín de la cuidad de Bogotá con
Sarcocystis sp. es del 100% (Vega, 2009). Otros estudios realizados en Colombia demuestran
que es una enfermedad de importancia en la salud pública. Se ha encontrado una alta
prevalencia en bovinos y en humanos como se determinó en el estudio realizado en la Facultad
de Medicina Veterinaria de la Universidad de Ciencias Aplicadas y Ambientales (U.D.C.A)
estableciendo prevalencias entre el 72.5% y el 100% (Galvis et al, 1999).
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La infección intestinal por Sarcocystis en humanos ha sido reportada en todo el mundo, con una
prevalencia del 6 al 10%. Los casos sintomáticos de sarcocystis muscular se han observado
principalmente en el sur de Asia. También se han encontrado en la población humana de
Estados Unidos como hallazgo casual en necropsias y en aproximadamente el 20% de las
personas de Malasia se observan anticuerpos contra dicho protozoario. En Asia se ha
encontrado la mayor prevalencia por sus costumbres alimenticias, pues esta enfermedad se
observa más en culturas que consumen carne cruda, siendo la mayoría de los casos
asintomáticos y el pronóstico generalmente es bueno (Dorny et al, 2009). Los rumiantes se
infectan del 10 al 100% y los animales infectados de forma natural rara vez mueren. Las
pérdidas económicas indirectas por sarcocystosis no han sido cuantificadas en Colombia, ni
siquiera aquellas que se derivan de los daños directos, como las piezas cárnicas infectadas con
quistes macroscópicos y los abortos, ya que es de difícil diagnóstico por métodos clínicos
(Cordero et al, 2002).

1.16 Transmisión de la Sarcocystosis de animales a humanos
Los seres humanos adquieren la Sarcocystosis cuando ingieren carne cruda o mal cocinada
que contengan el parásito (Botero y Restrepo, 1998). En un estudio histológico de las lesiones
intestinales en humanos, que se realizó en Tailandia, se encontró diferentes especies de
Sarcocystis, lo que indica que las infecciones intestinales en humanos también se pueden
adquirir por la ingestión de carne de otros animales diferentes al bovino (Fayer, 2004). En el
mundo se han reportado menos de 100 casos de humanos con Sarcocystosis muscular, en los
que este se convierte en el huésped intermediario. El ciclo de vida del parásito se interrumpe ya
que normalmente los tejidos humanos no son ingeridos otros carnívoros. Se han reportado
varios casos de humanos, pero se ha identificado que estos se han contaminado por ingerir
agua o alimentos contaminados, no por la ingestión de carne humana (Fayer, 2004). El hombre
puede actuar como hospedero definitivo o como hospedero intermediario, teniendo una invasión
intestinal y una invasión muscular, respectivamente (Botero y Restrepo, 1998).
1.17 Sarcocystosis intestinal en humanos
En unos estudios realizados se determinó que en Europa, los humanos se ven más afectados
por la patología. En Polonia y Alemania, se analizaron muestras fecales de niños donde se
encontró que eran positivos el 10.4 % y el 7.3%, respectivamente (Fayer, 2004). En una
investigación que se realizó siete voluntarios ingirieron carne contaminada, donde se encontró
que seis excretaron esporoquistes y dos presentaron diarrea. En España, un paciente después
de haber consumido carne cruda, presentó dolor abdominal y materia fecal blanda, el cual fue
diagnosticado con S. hominis (Fayer, 2004). Como los humanos adquieren la Sarcocystosis
intestinal por la ingestión de carne contaminada, se han realizado diferentes estudios en plantas
de beneficio alrededor del mundo, donde se ha determinado una alta prevalencia de la
Sarcocystosis muscular (Cordero et al, 2002). El parásito más prevalente y el más fácil de
observar histológicamente es S. cruzi, S. hominis y S. hirsuta se identifican bien cuando se
utiliza la microscopia electrónica, es por esto que los datos pueden ser erróneos, pues no en
todos los casos se utiliza este tipo de tecnología para realizar los estudios. En Estados Unidos
no se ha detectado S. hominis, mientras que en Alemania un 63% de los bovinos tienen el
parásito. En India se analizaron 238 bovinos donde se encontró el 80% con Sarcocystosis, 186,
31 y 29 fueron identificados con S. cruzi, S. hirsuta y S. hominis, respectivamente. En Brasil se
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tomaron 50 muestras de diferentes restaurantes árabes donde se encontró que todas eran
positivas al parásito (Fayer, 2004).
1.18 Sarcocystosis muscular en humanos
Anteriormente, al agente causal de la Sarcocystosis muscular se le denominaba Sarcocystis
lindemanni; pero esto cambió ya que se evidenciaron diferentes morfologías del parásito, lo cual
sugirió que probablemente varias especies de Sarcocystis podrían estar involucradas en la
infección humana. Con diferentes estudios se ha logrado determinar que la patología afecta a
los humanos en un amplio rango de edades, pues se puede presentar en niños de 26 días de
edad hasta adultos de 75 años. La mayoría de los casos se han encontrado en personas que
viven en zonas tropicales o subtropicales, pues en 46 casos que fueron reportados en 1990, la
mayoría fueron de áreas tropicales o subtropicales de Asia. Otros casos que se han encontrado
incluyen una persona de China, dos de Malasia, cuatro de África, Estados Unidos y Europa,
cinco de Suramérica y Centroamérica, once de India, 13 de Asia, y 7 de 15 militares de Malasia.
En Malasia se han realizado estudios serológicos donde se ha encontrado que el 19.7 % de 243
personas tienen anticuerpos de Sarcocystis. Estos resultados probablemente se reflejan de las
costumbres alimenticias de cada región y sus niveles de sanidad ambiental (Fayer, 2004).
Todos los casos que han sido reportados de Sarcocystosis muscular en humanos han sido
identificados por la presencia de quistes y la mayoría sin presentar sintomatología. Sin
embargo, hasta el año 2004 se reportaron ocho casos en los cuales se presentó vasculitis y
miositis. En un caso de un hombre de 40 años de California, se encontraron masas
subcutáneas con eritema en las extremidades, las cuales en un periodo de dos semanas eran
dolorosas y aparecieron también en el tronco, en la planta de los pies y en la parte superior e
inferior de las rodillas y codos. Para el diagnóstico se realizaron varias biopsias en las cuales se
encontró vasculitis en todos los vasos sanguíneos, linfocitos y neutrófilos perivasculares, y se
evidenció el Sarcocystis en las fibras del músculo estriado. En India, se evidenció el parásito en
cuatro personas que presentaban masas dolorosas en las extremidades. En un estudio que se
realizó a 15 militares estadounidenses con Sarcocystosis muscular, que se encontraban en
Malasia, 7 presentaron fiebre, mialgias, broncoespasmo, erupciones con prurito, linfadenopatía,
nódulos subcutáneos, eosinofilia, sedimentación eritrocitaria aumentada, y aumento de la
creatinkinasa (Fayer, 2004). A medida que el quiste crece va destruyendo las fibras musculares
y en algunas ocasiones el quiste se puede romper liberando su contenido, la toxina
(sarcocistina) y las esporas. Las esporas infectan células musculares adyacentes o pasan a
través del torrente sanguíneo. La ruptura del quiste origina la producción de células
inflamatorias y además la degeneración de fibras musculares. Cuando el tejido se empieza a
regenerar se evidencia costras (Mandour, 1969).

1.19 Diagnóstico de Sarcocystosis en humanos
El diagnóstico presuntivo de la enfermedad está basado en la sintomatología y en el historial de
haber ingerido carne mal cocinada o cruda. El diagnóstico definitivo se realiza por medio de la
presencia de ooquistes o esporozoitos maduros en la materia fecal, del noveno al décimo día
después de la ingestión de carne contaminada (PAHO, 2001). La forma más efectiva de
evidenciar los zoitos en la materia fecal es por medio de la técnica flotación utilizando sulfato de
zinc, cloruro de sodio, sacarosa, cloruro de cesio, Percoll y la técnica de Ficoll-Hypaque. Las
diferentes especies de Sarcocystis pueden ser identificadas gracias a que cada especie tiene
diferencias en el tamaño, en los septos, y en la estructura de la pared (Fayer, 2004). Se debe
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confirmar la presencia del parásito por medio de la inmunofluorescencia indirecta, pues los
esporozoitos libres se pueden confundir fácilmente con levaduras u otras estructuras
parasitarias (Bohórquez, s.f).
Para el diagnóstico de la Sarcocystosis muscular se deben tener en cuenta la sintomatología de
mialgia persistente, episodios de debilidad, nódulos subcutáneos, dermatomiositis, eosinofilia,
aumento de la creatinkinasa, y que la persona haya estado en zonas tropicales. Para evidenciar
el parásito a nivel muscular se puede realizar tinciones con hematoxilina-eosina en cortes
histológicos. También se puede evidenciar miositis, mionecrosis, inflamación perivascular e
intersticial, vasculitis y miositis eosinofílica. La pared del parásito puede ser observada con la
tinción de periodic acid-schiff (PAS), donde puede ser medida para determinar a cual especie
pertenece (Fayer, 2004). Se cree que la baja prevalencia de hallazgo de Sarcocystosis en el
hombre es debido a la falta de pruebas diagnósticas certeras (Mandour, 1969).

1.20 Tratamiento en humanos
Hasta el momento no existe un tratamiento profiláctico para la Sarcocystosis intestinal, además
la mayoría de las infecciones son autolimitantes, de corta duración y generalmente
asintomáticas (Botero y Restrepo, 1998). Se reportó que para las personas de Tailandia que
tenían enteritis necrotizante fue necesaria la intervención quirúrgica y un tratamiento con
antibióticos (Fayer, 2004). Se está probando la eficacia del cotrimoxazol, que es una
combinación de trimetoprim (TMT) y de sulfametoxazol (SMX), a 160 mg y 800 mg,
respectivamente, cada 12 horas durante tres días (Fayer, 2004). También se ha utilizado
furazolidona de 5 a 8 mg/Kg cada 6 horas durante 7 días, albendazol de 400 mg como dosis
única y la pirimetamina a dosis de 50 a 75 mg cada 24 horas durante 3 días y luego a 25 mg
cada 24 horas hasta por 5 semanas; pero como el diagnóstico de esta patología es bajo no se
logrado realizar un estudio concreto para determinar si estos medicamentos funcionan bien
para la Sarcocystosis (Fayer, 2004). En el caso de la Sarcocystosis muscular se pueden utilizar
esteroides para disminuir la inflamación (Botero y Restrepo, 1998).
1.21 Prevención y control de la Sarcocystosis
Las medidas de control deben estar diseñadas para romper el ciclo de vida del parásito,
previniendo que los carnívoros se infecten y así se evita que sus heces contaminen las áreas
donde se alimentan los bovinos (Acha y Szyfres, 1997). Todos animales muertos se deben de
incinerar o enterrarlos en una fosa profunda, para evitar que sean ingeridos por perros, gatos,
entre otros (Nakasato et al, 2008). Los animales carnívoros que tengan acceso a las pasturas
deben ser alimentados con carne cocinada o concentrado, o simplemente evitar que entren en
contacto con el ganado bovino; pues estos después de consumir la carne infectada eliminan
millones de esporoquistes al medio ambiente (Barrientos, et al, 2007). Por esto se debe de
tener un buen manejo de las heces y no permitir la entrada de perros, gatos y otros carnívoros a
las áreas de almacenamiento de alimentos (Bohórquez, s.f). También se debe de evitar que el
alimento y el agua de los bovinos entren en contacto con la materia fecal humana (Fayer,
2004). La mejor medida de prevención para esta enfermedad es la implementación de
programas de educación sanitaria, y las inspecciones sanitaria realizada por un médico
veterinario (Godoy, et al, 2006).
En diferentes estudios realizados por Fayer en el 2004, se hace mención a la cocción y
congelación como tratamientos sobre la carne, las cuales ejercen un efecto letal sobre los
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quistes de Sarcocystis. Cuando se utilizan cocciones a 60, 70 y 100° C, por un espacio de 20,
15 y 5 minutos, respectivamente, se logra eliminar los bradizoitos; y en congelación es de -4 y 20 °C se demostró el mismo efecto (Godoy, et al, 2006). Sin embargo, estos métodos no logran
desnaturalizar la proteína que contienen los quistes, pues mediante diferentes estudios se
determinó que solo se desnaturalizan por medio de la utilización de un autoclave (Godoy, et al,
2006). Para evitar que los seres humanos se contagien como hospedadores intermediarios, la
ingestión de esporoquistes debe de prevenirse, evitando aguas contaminadas con materia fecal
de otros carnívoros (Fayer, 2004).

1.22 Pérdidas económicas generadas por la Sarcocystosis
La Sarcocystosis es reconocida como un agente que causa grandes pérdidas económicas en la
industria de carne y leche, en países como Australia, Inglaterra y Estados Unidos (Bohórquez,
s.f). En Inglaterra, se considera que se producen 6000 abortos anuales debido al Sarcocystis y
como consecuencia una pérdida de 800 dólares por cada aborto, es decir, se pierden
aproximadamente 4.8 millones de dólares anuales (Bohórquez, s.f). En el estado de California,
las pérdidas anuales son de 35 millones de dólares y en Australia son de 85 millones de dólares
en la industria lechera y 25 millones de dólares para la producción de carne (Bohórquez, s.f).
Los eventos que producen estas pérdidas son la muerte fetal temprana con repetición de celo,
incremento del intervalo parto concepción, infertilidad, aborto en el tercio medio de la gestación,
muerte neonatal, incremento en el descarte de vacas por su bajo desempeño reproductivo,
pérdida de peso (Garcia et al, 2002), reducción en la producción de leche pues se incrementa el
intervalo entre partos y además se ha demostrado que las vacas que no abortan y se
encuentran infectadas disminuyen en un 4% la producción de leche en su primera lactancia
(Bohórquez, s.f). En las producciones de carne también genera pérdidas, pues se disminuye la
calidad y cantidad de la misma (Cornejo, 2008).
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2. MATERIALES Y MÉTODOS

2.1 Localización

La toma de muestras se realizó en la Planta de Sacrificio y Faenado del municipio de Chía,
Cundinamarca, la cual tiene una temperatura promedio de 14 °C, una precipitación promedio de
85% y a una altura de 2562 metros sobre el nivel del mar (msnm). Las muestras fueron
procesadas en la Fundación Colombiana de Estudios de Parásitos (FUNCEP), ubicado en la
ciudad de Bogotá, la cual tiene una temperatura promedio de 14 °C, una precipitación promedio
de 80 % pulgadas y a una altura de 2600 metros sobre el nivel del mar (msnm).

2.2 Población y muestra

El número de animales que se utilizó en el proyecto es de 100 bovinos, de los cuales se
tomaron 100 muestras de músculo dorsal ancho, de acuerdo a la versión 3.3.2 de Epi info de la
OMS, por lo cual se consideró representativo para el estudio planteado (Kish y Leslie, 1965). En
este software se introdujo el número de la población de bovinos en Cundinamarca, la frecuencia
de presentación de Sarcocystosis esperada y la mínima aceptada, siendo de 2 millones, de
90% y 80% respectivamente. A partir de esto, el programa relaciona y evidencia el nivel de
confiabilidad y el tamaño de la muestra, de acuerdo a las siguientes fórmulas:
Tamaño de la muestra = n/(1-(n/población)
n=Z*Z(P(1-P))/(D*D).
Donde, N= tamaño de la muestra
Z= factor para un nivel de confianza del 95%, valor: 1.96.
P= proporción poblacional de individuos.
D= precisión elegida para el cálculo, 0.09, 9%.
Para este caso, el nivel de confiabilidad fue del 99.9% y el tamaño de la muestra de 97 bovinos.
Para el proyecto se decidió tomar 100 bovinos, por si se encontraba algún error en alguna
muestra.

2.3 Variables

Las variables independientes que se tomaron en el proyecto son sexo, edad, raza y
procedencia del animal. La variable dependiente es el recuento de los parásitos maduros.

36
2.4 Materiales
Los materiales que se utilizaron en la planta de sacrificio fueron 100 hojas de bisturí No. 24, 100
bolsas plásticas ziploc, una cava de icopor, 3 pilas de hielo, un marcador sharpie y hojas de
papel. En el laboratorio se utilizaron 100 mililitros (ml) de tripsina pancreática porcina, 200
tubos de ensayo, un colador, 100 hojas de bisturí, una balanza, una centrífuga, una incubadora,
un hemocitómetro, una lámina cubre objeto, 50 ml de solución salina al 0.9%, y un microscopio.

2.5 Procedimientos
Para esta tesis se utilizaron 100 bovinos sacrificados en la Planta de Beneficio y Faenado de
Chía. El muestreo se realizó durante 10 semanas; tomando 10 muestras cada semana hasta
completar la totalidad de las muestras. Las muestras fueron seleccionadas al azar, iniciando
con el primer animal que entró a la línea de beneficio. Las muestras se tomaron del centro del
músculo dorsal ancho, después de la división de canales. La muestra se extrajo realizando una
incisión con una hoja de bisturí en el centro del músculo dorsal ancho, tomando entre 4 y 7
gramos de músculo. Luego se depositó en bolsas plásticas ziploc nuevas e identificadas con el
número de cada animal, pues la información completa del animal, al que se le tomó la muestra,
se almacenó en un formulario elaborado anteriormente (Anexo 1). Las bolsas fueron
refrigeradas en una cava de icopor a una temperatura de 0 a 4 °C y transportadas al laboratorio,
al día siguiente.
Una vez en el laboratorio, se procedió a realizar la prueba de digestión muscular, la cual es una
prueba muy confiable pues permite obtener los quistes intactos, para que así puedan ser
identificados (Böttner et al, 1987). Primero se tomó una porción de músculo dorsal ancho y se
limpió con la lámina de bisturí, retirándole nervios, fascia y grasa (Figura 4). Cuando se
encontraba limpio, se procedió a pesar 0.5 gramos de músculo (Figura 5) y se redujo a un
cuadrado de 2 milímetros por cada lado.

Figura 4. Muestra del músculo dorsal ancho.
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Figura 5. Pesaje de la muestra.

Posteriormente, se introdujeron las muestras en un tubo de ensayo, previamente identificado,
se les agregó 1 centímetro cúbico (cc) de tripsina pancreática porcina, se mezcló, y luego se
incubó a 37 °C durante una hora y media; cada 15 minutos, se agitaron las muestras (Böttner et
al, 1987). Después se filtró la muestra con un colador y el material filtrado se pasó a un nuevo
tubo de ensayo, el cual luego fue centrifugado a 500 gravedades durante diez minutos (Figura
6). Luego, se retiró el sobrenadante y se resuspendió en 0.5 cc de solución salina al 0.9%. De
ahí se tomó una parte de la muestra con una micropipeta y se introdujo en un hemocitómetro.
Posteriormente se analizó la muestra en el microscopio y se realizó el recuento de zoitos
presentes (Figura 7 y 8). El recuento de los zoitos se ejecutó en los cuadros primarios (Figura
9), y el resultado se multiplicó por 2.500 para conocer el número de zoitos existentes en 0.5
gramos de músculo.

Figura 6. Filtración de la muestra.
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Figura 7. Observación de la muestra en el microscopio.

Figura 8. Parásito maduro de Sarcocystis.
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Figura 9. Cuadrícula del hemocitómetro.

Adaptada de: Díaz (2009)
Nota. Los cuadrantes primarios se encuentran señalados con color naranja.

2.6 Análisis estadístico

Los resultados fueron organizados por medio de estadística descriptiva para cada una de las
variables del estudio. La estadística descriptiva es un conjunto de métodos que permite
organizar, resumir y presentar datos de manera informativa (Lind, Marchal y Manson, 2002). La
estadística descriptiva permite representar gráficamente los datos para mayor facilidad y
entendimiento de los datos que sean obtenidos (Norman y Streiner, 2005).
También se utilizó un análisis operacional de varianza (ANOVA) y la prueba de Fisher. El
ANOVA es un método de prueba de igualdad de tres o más medidas poblacionales y se basa
en comparación de dos estimados diferentes de la varianza común de las distintas poblaciones
(Triola, 2004). Para este proyecto se va a utilizar el ANOVA de un factor o completamente al
azar desbalanceado, pues hay diferencias entre el número de repeticiones del muestreo. Un
factor es una propiedad que permite distinguir entre sí a las distintas poblaciones. En un
ANOVA de un factor los datos se categorizan en grupos de acuerdo a un solo tratamiento o
factor. Para este caso, el factor sería la carga parasitaria. En esta se consideran las pruebas de
hipótesis de que tres o más medias poblacionales son iguales, como en hipótesis nula Ho: µ1 =
µ2 = µ3 (Walpole, Myers, Myers, Ye, 2007).
La distribución F se usa en situaciones de dos muestras para realizar inferencias a cerca de las
varianzas de la población. La forma exacta de la distribución F depende de dos diferentes
grados de libertad, del numerador, del denominador. La prueba de Fisher no puede tomar
valores negativos, además se encuentra sesgada a la derecha. El grado de sesgo se determina
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por medio de los valores de los grados de libertad (Pagano y Gauvreau, 2001). Cuando el valor
de F calculado es menor o igual al F de tablas se acepta la hipótesis nula, lo que conlleva a
decir que no existen diferencias significativas entre las variables. Cuando el F calculado es
mayor al F de tablas se rechaza la hipótesis nula, lo cual indicaría que hay diferencias
significativas entre las variables. Todo el análisis estadístico se realizó en el programa de excel.
Para esta tesis la carga parasitaria (variable dependiente) se distribuye normalmente en la
población, es por esta razón que se utilizó la prueba estadística de ANOVA. En otro estudio
donde se determinó el efecto del toltrazuril y la combinación de sulfadoxina y pirimetamina en el
tratamiento de la sarcocystosis canina durante el periodo patente, también se utilizó el ANOVA
pues las variables se encontraban distribuidas normalmente y para determinar las diferencias
entre grupos de tratamiento (número de esporoquistes) (Barrientos et al, 2007).
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3. RESULTADOS

El estudio realizado en la Planta de Sacrificio y Faenado de Chía se llevo a cabo durante los
meses de septiembre y octubre de 2010. Al tomar las muestras en la planta se observó que el
porcentaje de sacrificio de machos era mayor que el de hembras, siendo de 75% y 25%,
respectivamente. A nivel macroscópico no se observaron quistes pero después de analizar las
muestras a través del microscopio y obtener los resultados se determinó que la incidencia de
Sarcocystosis en las 100 muestras de músculo dorsal ancho de bovino fue del 100%. La
desviación estándar fue de 6,798 y el promedio fue de 10,145 parásitos por animal. Por medio
de la estadística descriptiva se organizaron los datos por raza (Figura 10), sexo (Figura 11),
edad (Figura 12) y procedencia (Figura 13), de acuerdo al promedio de su carga parasitaria.
También se realizó la estadística descriptiva comparando tres variables, de la siguiente manera
edad–sexo-carga parasitaria (Figura 14, 15), sexo-procedencia-carga parasitaria (Figura 16, 17)
y sexo-raza-carga parasitaria (Figura 18, 19).
Se realizó un ANOVA en excel para cada una de las variables evaluadas, donde se concluyó
que no hubo diferencias significativas en las variables de sexo y edad. Al hacer el análisis de
varianza de la procedencia no hubo diferencias significativas, pero al dividir dicha variable en
clima cálido y clima frío, se encontraron diferencias significativas entre las dos, donde el
promedio de la carga parasitaria fue de 7125 y 10675 respectivamente, siendo mayor en
animales procedentes de clima frío. También se encontraron diferencias significativas entre las
razas, donde se encontró que existen diferencias entre las tres razas utilizadas en el proyecto:
Brahman, Normando y Holstein.
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Figura 10. Promedio de parásitos por edad.
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En la figura 10 se observa que los animales utilizados en este estudio fueron desde 1 a 7 años.
Por medio del ANOVA se determinó que no hay diferencias en el promedio de parásitos por
edad, pues el F calculado fue de 1.00 y el F de tablas de 2.19, lo cual indica que se acepta la
hipótesis nula, que dice que no hay diferencias significativas en la carga parasitaria por edades.
Lo que ratifica que en este estudio la edad no influye sobre la carga parasitaria.
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Figura 11. Promedio de parásitos por sexo.
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En la figura 11 se observa que numéricamente existen diferencias entre la carga parasitaria de
machos y de hembras, posiblemente por la relación que existe entre el sistema inmune y las
hormonas sexuales (Herd, 1992). Aunque el ANOVA determina que el sexo no es una variable
significativa, pues se obtuvo un F calculado de 0.14 y un F de tablas de 3.93, donde se aceptó
la hipótesis nula.

44
Figura 12. Promedio de parásitos por procedencia.
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En la figura 12 se puede observar que existen diferencias en la carga parasitaria de los bovinos
según su procedencia. Numéricamente se observa que hay mayores cargas parasitarias en los
municipios de Cajicá, El Espino, San Luis de Gaceno, San Mateo, Sopo y Zipaquirá. Al realizar
el ANOVA no hubo diferencias significativas, pero al clasificar los municipios según el clima, se
encontró que el F calculado fue de 4.5 y el F de tablas fue de 3.9, lo que indica que se rechaza
la hipótesis nula, y por lo tanto existen diferencias significativas entre el clima y la carga
parasitaria. El promedio de carga parasitaria de los bovinos provenientes de clima frio fue de
10675, mientras que el promedio en los animales de clima cálido fue de 7125. Con lo anterior
se concluyó que existe una mayor carga parasitaria en clima frío que en clima cálido.
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Figura 13. Promedio de parásitos por raza.
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En la figura 13 se observa que numéricamente existen diferencias en las cargas parasitarias de
las diferentes razas; al realizar el ANOVA se determinó que hubo diferencias significativas entre
las razas ya que el valor de F calculado fue de 4.7 y el F de tablas fue de 3.09.

46
Figura 14. Promedio de parásitos de hembras por edad.
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En la figura 14 se observan las siguientes variables: carga parasitaria, hembras y edad (en
años). Esta gráfica compara la carga parasitaria en hembras de distintas edades; a diferencia
de la gráfica 10, que evidencia el promedio de parásitos por edad en hembras y machos.
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Figura 15. Promedio de parásitos de machos por edad.
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En la figura 15 se observan las siguientes variables: carga parasitaria, machos y edad (en
años). Esta gráfica compara la carga parasitaria de machos de distintas edades; a diferencia de
la gráfica 10, que evidencia el promedio de parásitos por edad en hembras y machos.

48
Figura 16. Promedio de parásitos de hembras por procedencia.
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En la figura 16, se observan las siguientes variables: carga parasitaria, hembras y procedencia.
Esta gráfica compara la carga parasitaria en hembras de diferentes lugares; a diferencia de la
gráfica 12, que evidencia el promedio de parásitos por procedencia en hembras y machos.
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Figura 17. Promedio de parásitos de machos por procedencia.
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En la figura 17, se observan las siguientes variables: carga parasitaria, machos y procedencia.
Esta gráfica compara la carga parasitaria en machos de diferentes lugares; a diferencia de la
gráfica 12, que evidencia el promedio de parásitos por procedencia en hembras y machos.
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Figura 18. Promedio de parásitos de hembras por raza.
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En la figura 18, se observan las siguientes variables: carga parasitaria, hembras y raza. Esta
gráfica compara la carga parasitaria en hembras de diferentes razas; a diferencia de la gráfica
13, que evidencia el promedio de parásitos por raza en hembras y machos.
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Figura 19. Promedio de parásitos de machos por raza.
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En la figura 19, se observan las siguientes variables: carga parasitaria, machos y raza. Esta
gráfica compara la carga parasitaria en machos de diferentes razas; a diferencia de la gráfica
13, que evidencia el promedio de parásitos por raza en hembras y machos.
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4. DISCUSIÓN

Según Cordero y colaboradores (2002), la Sarcocystosis es una zoonosis que se encuentra
ampliamente distribuida a nivel mundial, siendo América uno de los continentes de mayor
prevalencia llegando casi al 90%. Igualmente, Bohórquez (s.f) indica que Europa y América son
las zonas con mayores prevalencias. Por su parte, Cárdenas (2000), encuentra que la
prevalencia de esta enfermedad es alta en todo el mundo y Colombia. También se ha
encontrado una alta presentación de Sarcocystosis en bovinos de Colombia, como se
determinó en el estudio realizado en la facultad de medicina veterinaria de la U.D.C.A,
estableciendo prevalencias entre el 72.5% y el 100% (Galvis, et al, 1999). Otros estudios que se
han realizado en Colombia, determinaron que la prevalencia de bovinos sacrificados en el
matadero San Martín de la cuidad de Bogotá con Sarcocystis spp. es del 100% (Vega, 2009).
En Colombia se reporta por primera vez en 1934 la presencia de Sarcocystis en bovinos.
Azumendi y colaboradores (1995), reportan estudios realizados desde 1990, en los cuales se
ha demostrado que el 100% de los bovinos del matadero de Bogotá son positivos. A su vez, la
facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad de Antioquia en 1985, reportó una
prevalencia del 99% en animales de plantas de sacrificio. Bohórquez también reporta que en
estudios realizados en un matadero de la Sabana de Bogotá la prevalencia fue de 96.5%. En el
presente estudio realizado en la Planta de Sacrificio y Faenado de Chía, Cundinamarca, se
encontró que la incidencia de Sarcocystosis fue del 100%, lo cual es consistente con lo
mencionado anteriormente. En esta tesis, el número de quistes en 0.5 gramos de músculo
dorsal ancho de bovino fue de 1 a 15, mientras que Mondragón y colaboradores (2001),
encontraron en su estudio resultados positivos desde un quiste hasta 80. En otro estudio,
Puebla y colaboradores (2007), detectaron hasta 35 o más quistes parasitarios por cm2 de
tejido. La carga parasitaria en este estudio fue baja, probablemente se debe a que la cantidad
de ooquistes y/o esporoquistes ingeridos haya sido menor en los animales de los cuales se
tomaron muestras para este estudio.
La alta incidencia de la Sarcocystosis hallada indica que la patología sigue representando un
problema mundial a nivel de salud pública. Las ETAs se han incrementado debido al aumento
de la población, la globalización, el aumento de viajeros internacionales y el cambio en las
costumbres alimenticias. En la mayoría de los países se han tomado medidas para que el
hombre no se contamine con otros parásitos, pero aún no se tiene ninguna inspección de la
carne específica que permita identificar la Sarcocystosis (Dorny et al, 2009).
Autores como Bohórquez (s.f), Levine (1978) y Wilford (1974), reportan que el diagnóstico
macroscópico se realiza observando los quistes a simple vista. Los más grandes pueden medir
hasta dos centímetros (Borchert, 1981). Puebla, Zaldívar y Gallardo (2007), reportan que en el
estudio que realizaron en bovinos de una planta de sacrificio de Cuba, no evidenciaron quistes
macroscópicos; sin embargo, al realizar el estudio microscópico hallaron una alta prevalencia de
Sarcocystosis. Durante la toma de muestras de la investigación realizada en Chía,
Cundinamarca, no se evidenciaron quistes macroscópicos en el músculo dorsal ancho, como lo
reportan Puebla, Zaldívar y Gallardo. Esto, probablemente ocurre porque el parásito muerto se
calcifica y se puede observar macroscópicamente con un color blanquecino y opaco; cuando
están vivos se necesita la ayuda del microscopio para poderlos observar (Wilford, 1974).
Turner (1999), Fayer (2004) y Márquez (2003), reportan el clima como un factor influyente para
la presentación de parásitos en los bovinos. Fayer, informa que la mayoría de los casos de
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Sarcocystosis humana se han presentado en poblaciones que viven en zonas tropicales o
subtropicales. Según Cordero y colaboradores (2002) los esporozoitos sobreviven en medios
templados hasta un año, en temperaturas de 4 °C se mantienen viables durante dos años, por
debajo de 0 °C puede sobrevivir durante dos meses y en climas secos puede permanecer hasta
3 meses viable. Choque y colaboradores (2007) reportan que en un estudio que realizaron en
Perú encontraron mayor prevalencia de Sarcocystosis en bovinos de clima frio, que los de clima
cálido. En esta tesis se encontró el 100% de incidencia pues Colombia es un país tropical, lo
que coincide con lo que reporta Fayer. Al dividir los resultados de la carga parasitaria de los
animales provenientes de clima cálido y clima frío, se encontró que los animales ubicados en
clima frío tienen mayores cargas parasitarias. Generalmente, en las explotaciones bovinas
colombianas, se tienen otras especies como los caninos y felinos, los cuales son la principal
fuente de contaminación de la Sarcocystosis para los bovinos. En Colombia se manejan
ganaderías intensivas en clima frío y extensivas en clima cálido. En las ganaderías intensivas
existe un confinamiento de los bovinos donde se observa que los caninos tienen acceso libre a
estas áreas y pueden contaminar las pasturas, facilitando la contaminación de todos los
bovinos. Con lo cual se confirma que los resultados son consistentes con los autores
mencionados.
Márquez y Jiménez (2003), establecen que factores, como la edad, el estado de nutrición y la
inmunidad afectan la carga parasitaria de bovinos. En relación con la edad se ha determinado
que la intensidad de parasitismo es inversa a este factor, es decir, a menor edad de los bovinos,
mayor intensidad de la parasitosis, y, por tanto, mayor número de casos clínicos de la
enfermedad. Según Caracostántogolo y colaboradores (s.f) los animales que tienen entre 5 y 18
meses de edad, son los más expuestos a ser afectados por los parásitos. Esto sucede en
mayor o menor medida de acuerdo con la relación que ocurra entre los siguientes factores:
número de formas infectantes de parásitos que se encuentren contaminando los potreros,
vulnerabilidad de los parásitos actuantes, edad de los animales expuestos y aporte nutricional
de las pasturas del potrero. Godoy y colaboradores (2006), reportan las medidas basadas en la
edad de los animales, determinando que a menor edad la presentación de este parásito es
menor y cuanto más adulto, la carne está más invadida de quistes, lo que baja su valor
comercial. Donde encontraron que los animales que tienen más de 3 años presentan un 100%
de parasitosis y de 2.5 a 1.5 años representan un porcentaje bajo. Fontanarrosa y
colaboradores (2006), en su estudio no encontraron diferencias significativas entre las edades.
Los resultados arrojados por la presente investigación indican que no hay diferencias
significativas entre las edades, al igual que el estudio de Fontanarrosa. Probablemente porque
en las fincas de donde provienen los bovinos existen unas pasturas más contaminadas que
otras. Otros factores influyentes pueden ser la no adecuada rotación de potreros, ni la
existencia de planes anticoccidiales en un tiempo determinado, además de la mala higiene y el
mal manejo de excretas de carnívoros (Acha y Szyfres, 1997).
Morales y colaboradores (2001) mencionan que no existen diferencias en cuanto a la
susceptibilidad de las infecciones parasitarias según la raza, porque incluso en un mismo grupo
de bovinos de la misma raza existen diferencias, determinando que es un factor de carácter
hereditario. Los resultados de esta tesis mostraron que existen diferencias significativas entre
las razas, esto pudo ocurrir puesto que todos los ejemplares de la raza normando, que
presentaron la mayor carga parasitaria, se encontraban en clima frio, donde se encontró la
mayor incidencia. No existen estudios actualmente que comprueben que el Sarcocystis tenga
predilección por una raza específica.
En el presente estudio, el ANOVA indica que no hubo diferencias significativas por sexo. Según
Herd y colaboradores (1992), la resistencia de las hembras a los parásitos se debe a que los
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estrógenos incrementan la habilidad del sistema monocito macrófago para fagocitar partículas
antigénicas y aumentan la inmunidad humoral, mientras que las hormonas masculinas tienden a
suprimir la respuesta humoral y celular. En efecto, la testosterona incrementa la susceptibilidad
y patogenicidad a las parasitosis por supresión del sistema inmunitario (Ansar, et al, 1985). Esto
indica que los machos tienen mayor probabilidad de desarrollar una enfermedad. Otros autores
como Choque y colaboradores (2007), revelan que esta variable no influye en la carga
parasitaria, lo que coincide con el resultado de esta tesis.
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5. CONCLUSIONES

La Sarcocystosis es una zoonosis que constituye un gran desafío para los médicos veterinarios
que realizan las inspecciones de la carne en las plantas de beneficio, por la alta prevalencia de
la enfermedad y la ausencia de signos determinantes, lo cual dificulta su detección.

La problemática de la Sarcocystosis se enfoca en que la mayoría de las veces es asintomática
en bovinos, y de esta manera se convierte en un factor de riesgo a nivel pecuario y a nivel de
salud pública, convirtiéndose en un riesgo potencial para los consumidores, pues no se detecta
fácilmente a nivel de las plantas de sacrificio.
Al encontrar que la incidencia de la carga parasitaria de las muestras obtenidas en la Planta de
Sacrificio y Faenado de Chía fue del 100%, se resalta el impacto que esta puede tener sobre la
salud humana ya que toda la carne fue destinada para consumo.

La carga parasitaria fue baja en comparación con otros estudios mencionados anteriormente,
para este caso el 100% de los bovinos utilizados en este proyecto presentaron entre 1 y 15
quistes del parásito en 0.5 gramos de músculo dorsal ancho, lo cual indica que todos los
animales presentaron distintos grados de intensidad infestiva.

Es de vital importancia tener en cuenta que cuando no se encuentran quistes macroscópicos,
no quiere decir que el animal no posee el parásito, es por esto que el sistema de verificación
macroscópico no es eficiente como método único de inspección a nivel de plantas de sacrificio.

Según los resultados obtenidos en esta investigación, se demuestra que existe mayor carga
parasitaria en los animales que se ubican en clima frío, es por esto que se hace necesario
mejorar este tipo de explotación, ya sea implementando mejoras en la rotación de potreros y/o
evitando el acceso de carnívoros a las áreas donde se encuentran los bovinos y sus alimentos.

A pesar de encontrar una incidencia del 100% en los bovinos de la Planta de Sacrificio y
Faenado de Chía, se concluye que las variables de sexo y edad no influyen sobre la carga
parasitaria de los bovinos, probablemente porque dicha carga se debe a otros factores como el
nivel de contaminación presente en las pasturas de las fincas donde provienen los bovinos.

La técnica de digestión muscular es una prueba confiable la cual permite obtener los zoitos
intactos al momento del conteo de los parásitos de la familia Sarcocystidae en las muestras de
músculo dorsal ancho de los bovinos.
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6. RECOMENDACIONES

Se recomienda que la Universidad de La Salle abra líneas de investigación en el área de
enfermedades transmitidas por alimentos de origen parasitario.

Se invita a que se realicen programas de promoción y prevención informando a la comunidad a
cerca de esta enfermedad y como evitarla a través de la adecuada cocción y congelación de la
carne.
Es indispensable mejorar la inspección de la Sarcocystosis a nivel de las plantas de sacrificio
del país. La inspección debe evaluar la carne macroscópicamente y microscópicamente para
certificar la inocuidad de esta, asegurando que es apta para consumo humano.

Es importante resaltar que desde la producción primaria se deben aplicar normas de
bioseguridad, teniendo un manejo adecuado de las excretas de carnívoros, restringiendo el
paso de los caninos y felinos a las pasturas, al lugar de almacenamiento de los concentrados y
el agua de bebida de los bovinos. También se debe tener en cuenta que se deben incinerar o
enterrar todos los bovinos muertos, para evitar que sean consumidos por carnívoros.

Se recomienda tener en cuenta la Sarcocystosis como diagnóstico diferencial, cuando se
presenten problemas reproductivos en las fincas, pues tienen signos clínicos comunes a
enfermedades como la Brucella, Leptospira, IBR y DVB.

Para prevenir la Sarcocystosis en los seres humanos se hace necesario cocinar la carne a una
temperatura de 55 °C durante 20 minutos y/o congelar durante dos días la carne para que así
sean controlados los bradizoitos.
Al no existir un tratamiento eficaz para la Sarcocystosis, las medidas preventivas deben ser
adoptadas con el fin de evitar la presentación de la patología en las diferentes especies.

Se sugiere realizar un estudio en el cual se observe y se haga un seguimiento de los efectos en
el ser humano que consume carne que contenga el parásito.

Es importante evaluar la eficacia del tratamiento para la Sarcocystosis tanto en los bovinos
como en los seres humanos.
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Se recomienda realizar proyectos de investigación con la ayuda del microscopio electrónico
para así determinar la especie de Sarcocystis presente en el músculo de los bovinos destinados
al consumo humano.

Realizar investigaciones donde se evalúe la Sarcocystosis en caninos que habiten en fincas
donde se manejen explotaciones ganaderas.

Profundizar en un estudio donde se evalúen tanto a caninos y bovinos presentes en una misma
finca, para determinar la prevalencia de la enfermedad.

Comparar la especificidad y sensibilidad de las diferentes pruebas de diagnóstico de la
Sarcocystosis como el PCR, Hemoaglutinación indirecta, Prueba de Western Blot y ELISA.

Se recomienda realizar estudios donde se comparen diferentes razas, como normando y
holstein, que procedan de un mismo clima para determinar si existe alguna predilección por el
Sarcocystis en cuanto a la raza del hospedero intermediario.
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8. ANEXOS

Anexo 1. Formulario para el ingreso de los bovinos de la planta de sacrificio y faenado de Chía.

IDENTIFICACION DEL ANIMAL
3
34
28
12
24
24
24
24
24
24
58
58
3
108
68
87
21
30
66
53
109
23

MUESTRA
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22

EDAD
6
4
5
2
5
4
3
5
3
4
1
1
7
5
6
3
7
7
6
6
1
5

SEXO
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
H
H
M
M
M
M
M
M
M
M
H
M

RAZA
Brahman
Normando
Normando
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Normando
Normando
Holstein
Normando
Normando
Normando
Holstein
Brahman
Normando
Brahman
Normando
Normando

PROCEDENCIA
Albania, Caquetá
Zipaquirá
Zipaquirá
San Luis de Gaceno
San Luis de Palenque
San Luis de Palenque
San Luis de Palenque
San Luis de Palenque
San Luis de Palenque
San Luis de Palenque
Zipaquirá
Zipaquirá
Villa Gómez
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Fortul, Arauca
Zipaquirá
Zipaquirá
Albania, Caquetá
Zipaquirá
Zipaquirá

CARGA PARASITARIA
2500
12000
10000
15000
7500
10000
7500
5000
7500
5000
10000
7500
5000
17500
10000
10000
5000
7500
12500
15000
10000
5000

65

14
14
53
0
0
28
130
27
48
88
68
53
0
2
0
48
53
34
102
68
65
68
99
130
130
130
26
60

23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50

7
7
6
7
7
3
6
7
5
2
3
3
2
7
4
7
6
2
2
7
6
7
7
7
7
6
7
5

M
M
M
M
M
M
M
M
M
H
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M

Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Normando
Normando
Brahman
Normando
Normando
Normando
Brahman
Brahman
Holstein
Brahman
Normando
Brahman
Brahman
Normando
Holstein
Holstein
Normando
Holstein
Holstein
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman

Fortul, Arauca
Fortul, Arauca
Albania, Caquetá
Villavicencio
Villavicencio
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Pacho, Cundinamarca
Villa Gómez
Pacho, Cundinamarca
Villa Gómez
Cajicá
Villa Gómez
El espino, Boyacá
Pacho, Cundinamarca
El espino, Boyacá
Cajicá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá

10000
7500
5000
5000
7500
20000
5000
5000
7500
2500
5000
2500
5000
5000
5000
12500
7500
20000
22500
10000
2500
30000
2500
12500
7500
22500
25000
20000

66

60
28
124
124
24
124
124
75
75
82
27
75
7
82
7
70
92
104
10
33
104
104
6
104
10

51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68
69
70
71
72
73
74
75

6
3
2
2
3
3
6
4
3
3
4
2
2
3
6
7
4
1
3
7
3
5
7
3
3

M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
M
H
M
H
H
H
H
H
M
H
H

Brahman
Normando
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Brahman
Normando
Brahman
Brahman
Holstein
Holstein
Normando
Normando
Normando
Holstein
Normando
Normando
Normando
Normando
Normando

Zipaquirá
Facatativá
Fortul, Arauca
Fortul, Arauca
Fortul, Arauca
Fortul, Arauca
Fortul, Arauca
Facatativá
Facatativá
Zipaquirá
Zipaquirá
Facatativá
Guacamayas, Boyacá
Zipaquirá
Guacamayas, Boyacá
Zipaquirá
Zipaquirá
Sopó
Zipaquirá
Zipaquirá
Sopó
Sopó
Cajicá
Sopó
Zipaquirá

5000
7500
7500
2500
7500
7500
2500
12500
2500
5000
27500
15000
7500
7500
5000
15000
5000
5000
17500
10000
15000
10000
17500
17500
15000
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75
104
92
70
8
12
12
48
34
102
20
87
87
60
61
6
115
40
70
14
50
66
66
14
14

76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100

7
3
3
3
7
7
7
6
5
7
7
6
6
7
7
3
1
1
6
4
4
1
1
2
3

M
H
H
H
M
M
M
M
M
M
H
M
H
H
H
H
H
M
H
M
H
M
M
H
H

Holstein
Normando
Normando
Normando
Normando
Normando
Holstein
Normando
Brahman
Brahman
Holstein
Normando
Holstein
Normando
Normando
Normando
Holstein
Normando
Holstein
Brahman
Brahman
Brahman
Normando
Brahman
Brahman

Zipaquirá
Sopó
Zipaquirá
Zipaquirá
San Mateo, Boyacá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Chía
Chía
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Facatativá
Facatativá
Zipaquirá
Facatativá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá
Zipaquirá

10000
10000
12500
12500
20000
2500
5000
5000
2500
12500
2500
2500
5000
10000
7500
25000
7500
12500
2500
22500
7500
12500
37500
15000
12500
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Anexo 2. Promedio de carga parasitaria por edad.

EDAD (AÑOS)
1
2
3
4
5
6
7

NÚMERO DE ANIMALES
8
10
21
9
9
16
27

PROMEDIO DE PÁRASITOS POR EDAD
12812,5
11250,0
10833,3
11888,9
9444,4
6875,0
10000,0
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Anexo 3. ANOVA carga parasitaria por edad.

Grupos
1 AÑO
2 AÑOS
3 AÑOS
4 AÑOS
5 AÑOS
6 AÑOS
7 AÑOS

Cuenta
8
10
21
9
9
16
27

RESUMEN
Suma
Promedio
102500
12812,5
112500
11250
227500
10833,33333
107000
11888,88889
85000
9444,444444
110000
6875
270000
10000

Varianza
1,06E+08
51736111
34583333
65236111
34027778
31250000
45192308

ANÁLISIS DE VARIANZA
Origen de
las
variaciones

Suma de Grados de Promedio de
cuadrados
libertad
los cuadrados

EDAD
ERROR

282525972
4,338E+09

6
93

Total

4,621E+09

99

47087662,04
46646468,04

Probabilidad

Valor crítico
para F

1,009458 0,42405029

2,197678532

F

70

Anexo 4. Promedio de carga parasitaria por sexo.

SEXO
MACHOS
HEMBRAS

NÚMERO DE ANIMALES
75
25

PROMEDIO DE CARGA PARASITARIA POR SEXO
9993,3
2650,0

Anexo 5. ANOVA carga parasitaria por sexo.

Grupos
MACHOS
HEMBRAS

Cuenta
75
25

RESUMEN
Suma
749500
265000

Promedio
9993,333333
10600

Varianza
53010090
28791667

ANÁLISIS DE VARIANZA
Origen de las
Suma de
variaciones
cuadrados
SEXO
6900833,333
ERROR
4613746667
Total

4620647500

Grados de
libertad
1
98
99

Promedio de
los cuadrados
6900833,333
47079047,62

F

Probabilidad

0,14658

0,70265473

Valor crítico
para F
3,938110878

71

Anexo 6. Promedio de carga parasitaria por procedencia.

PROCEDENCIA
ALBANIA
CAJICÁ
CHÍA
EL ESPINO
FACATATIVÁ
GUACAMAYAS
PACHO
SAN LUIS DE GACENO
SAN LUIS DE PALENQUE
SAN MATEO
SOPÓ
FORTUL
VILLA GÓMEZ
VILLAVICENCIO
ZIPAQUIRÁ

NÚMERO DE ANIMALES
3
3
2
2
7
2
3
1
6
1
5
8
4
2
51

PROMEDIO DE CARGA PARASITARIA POR PROCEDENCIA
7500,0
15000,0
3750,0
16250,0
8571,4
6250,0
4166,7
15000,0
7083,3
20000,0
11500,0
6250,0
5000,0
6250,0
11852,9
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Anexo 7. ANOVA carga parasitaria por procedencia.

Grupos
ALBANIA, CAQUETÁ
CAJICÁ,
CUNDINAMARCA
CHÍA,
CUNDINAMARCA
EL ESPINO, BOYACÁ
FACATATIVÁ,
CUNDINAMARCA
GUACAMAYAS,
BOYACÁ
PACHO,
CUNDINAMARCA
SAN LUIS DE
GACENO, BOYACÁ
SAN LUIS DE
PALENQUE,
CASANARE
SAN MATEO,BOYACÁ
SOPÓ,
CUNDINAMARCA
FORTUL, ARAUCA
VILLA GÓMEZ,
CUNDINAMARCA
VILLAVICENCIO,
META
ZIPAQUIRÁ,
CUNDINAMARCA

RESUMEN
Cuenta
Suma
3
22500

Promedio
7500

Varianza
43750000

3

45000

15000

81250000

2

7500

3750

3125000

2

32500

16250

28125000

7

60000

8571,428571

24702380,95

2

12500

6250

3125000

3

12500

4166,666667

8333333,333

1

15000

15000

0

6

42500

7083,333333

3541666,667

1

20000

20000

0

5

57500

11500

23750000

8

50000

6250

7142857,143

4

20000

5000

0

2

12500

6250

3125000

51

604500

11852,94118

60202941,18
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Origen de las
variaciones

Suma de
cuadrados

Entre grupos
Dentro de los grupos

995411155,5
3625236345

Total

4620647500

ANÁLISIS DE VARIANZA
Grados Promedio de
de
los
F
libertad
cuadrados
14
71100796,82 1,667082407
85
42649839,35

Probabilidad

Valor crítico
para F

0,078056545

1,809867837

99

Análisis de varianza de un factor

Grupos
CLIMA FRIO
CLIMA
CÁLIDO

RESUMEN
Cuenta
Suma
Promedio Varianza
80
854000
10675 52614557
20

142500

7125 12023026

ANÁLISIS DE VARIANZA

Origen de las
variaciones
Clima
Error

Promedio
Valor
Suma de Grados de
de los
crítico
cuadrados
libertad
cuadrados
F
Probabilidad
para F
201640000
1 201640000 4,5064484 0,0362869 3,9381109
4,385E+09
98 44744770

Total

4,587E+09

99
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Anexo 8. Promedio de carga parasitaria por raza.

RAZA
NÚMERO DE ANIMALES
BRAHMAN
44
HOLSTEIN
16
NORMANDO
40

PROMEDIO DE CARGA PARASITARIA POR RAZA
9318,2
6562,5
12487,5

Anexo 9. ANOVA carga parasitaria por raza.

Análisis de varianza de un factor

Grupos
BRAHMAN
HOLSTEIN
NORMANDO

Cuenta

RESUMEN
Suma
44
417500
16
105000
40
492000

Promedio
Varianza
9488,636364 41447542
6562,5 14895833
12300 56535897

ANÁLISIS DE VARIANZA
Origen de
las
variaciones
Raza
Error
Total

Grados de
Suma de cuadrados
libertad
410065681,8
2
4210581818
97
4620647500

99

Valor
Promedio de los
crítico
cuadrados
F
Probabilidad
para F
205032840,9 4,7233818 0,0110282 3,0901867
43408059,98
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Anexo 10. Promedio carga parasitaria de hembras por edad.

EDAD
(AÑOS)
1
2
3
4
5
6
7

NÚMERO DE HEMBRAS
5
2
9
1
1
2
5

CARGA PARASITARIA
40000
17500
137500
7500
10000
7500
45000

Anexo 11. Promedio carga parasitaria de machos por edad.

EDAD (AÑOS)
1
2
3
4
5
6
7

NÚMERO DE MACHOS
3
8
12
8
8
14
22

CARGA PARASITARIA
62500
95000
90000
100000
75000
102500
217500
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Anexo 12. Promedio carga parasitaria de hembras por procedencia.

PROCEDENCIA
CHÍA, CUNDINAMARCA
FACATATIVÁ, CUNDINAMARCA
PACHO, CUNDINAMARCA
SOPÓ, CUNDINAMARCA
ZIPAQUIRÁ, CUNDINAMARCA

NÚMERO DE HEMBRAS CARGA PARASITARIA
1
5000
2
10000
1
2500
5
57500
17
197500

Anexo 13. Promedio carga parasitaria de machos por procedencia.

PROCEDENCIA
ALBANIA, CAQUETÁ
CAJICÁ, CUNDINAMARCA
CHÍA, CUNDINAMARCA
EL ESPINO, BOYACÁ
FACATATIVÁ, CUNDINAMARCA
GUACAMAYAS, BOYACÁ
PACHO, CUNDINAMARCA
SAN LUIS DE GACENO, BOYACÁ
SAN LUIS DE PALENQUE, CASANARE
SAN MATEO,BOYACÁ
TORTUL, ARAUCA
VILLA GÓMEZ, CUNDINAMARCA
VILLAVICENCIO, META
ZIPAQUIRÁ, CUNDINAMARCA

NÚMERO DE MACHOS CARGA PARASITARIA
3
22500
3
45000
1
2500
2
32500
5
50000
2
12500
2
10000
1
15000
6
42500
1
20000
8
50000
4
20000
2
12500
34
392500
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Anexo 14. Promedio carga parasitaria de hembras por raza.

RAZA
BRAHMAN
HOLSTEIN
NORMANDO

NÚMERO DE HEMBRAS

PROMEDIO CARGA PARASITARIA
3
28.333
6
7.083
16
11.719

Anexo 15. Promedio carga parasitaria de machos por raza.

RAZA
BRAHMAN
HOLSTEIN
NORMANDO

NÚMERO DE MACHOS PROMEDIO CARGA PARASITARIA
41
9.329
10
6.250
24
12.688

